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  ﭼﮑﻴﺪﻩ
ﮔﻮﻧﺎﮔﻮﻥ  ﻱﻫﺎﻬﺎﻥ ﺍﺳﺖ. ﺑﺎ ﻭﺟﻮﺩ ﺩﺭﻣﺎﻥﺮ ﺩﺭ ﺟﻴﻭﻣ ﻭ ﻣﺮﮒ ﻳﻲﺯﺍﻱﻤﺎﺭﻴﻣﻬﻢ ﺑ ﻱﻫﺎﺍﺯ ﻋﻠﺖ ﻲﮑﻳﻦ ﻋﻠﺖ ﺩﻣﺎﻧﺲ ﻭ ﻳﺗﺮﻊﻳﺷﺎ ﻤﺮﻳﺁﻟﺰﺍ ﻱﻤﺎﺭﻴﺑ: ﺯﻣﻴﻨﻪ
 ﻳﻲﺎﻳﺩﺭ ﻳﻲﻏﺬﺍ ﻱﻫﺎﻣﻮﺟﻮﺩ ﺩﺭ ﻓﺮﺁﻭﺭﺩﻩ ۳ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ  ﻱﺪﻫﺎﻴﺴﺖ. ﺍﺳﻴﺪﻭﺍﺭﮐﻨﻨﺪﻩ ﻧﻴﻤﺮ ﻫﻤﭽﻨﺎﻥ ﺍﻣﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ ﺍﺯ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺁﻟﺰﺍﻳ، ﻧﺘﺎﻱﻤﺎﺭﻴﻦ ﺑﻳﺍ ﻱﺑﺮﺍ
ﻦ ﻳﺩﺍﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﮐﻪ ﺩﺭ ﺍ ﻭ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻧﻘﺶ ﻲﺷﻨﺎﺧﺘ ﺴﺘﻢﻴﻭ ﺩﺭ ﺑﻬﺒﻮﺩ ﺳ ﻱﺴﺘﻢ ﺍﻋﺼﺎﺏ ﻣﺮﮐﺰﻴﺩﺭ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﺳ ﻲﮔﻮﻧﺎﮔﻮﻧ ﻱﻫﺎﺴﻢﻴﺗﻮﺍﻧﻨﺪ ﺑﺎ ﻣﮑﺎﻧﻲﻣ
  ﺧﻮﺍﻫﺪ ﺷﺪ. ﻲﺑﺮﺭﺳ ﻤﺮﻳﻭ ﺁﻟﺰﺍ ﻲﺩﺭ ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ ﺷﻨﺎﺧﺘ ﻳﻲﺎﻳﺩﺭ ﻱﻫﺎﺍﺛﺮ ﻓﺮﺁﻭﺭﺩﻩ ﻱﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺮﻭﺭ
 ﻲﺑﻮﺩﻧﺪ ﺑﺮﺭﺳ ﻲﺍﻋﺘﺒﺎﺭ ﮐﺎﻓ ﻱﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺑﺎﺯ ﮐﻪ ﺩﺍﺭﺍﻴﻭ ﻫﻤﭽﻨ ﻱﻣﻮﺭﺩ -  ﻱﺷﺎﻫﺪ ﻲﻨﻴﺑﺎﻟ ﻱﻫﺎﻳﻲﮐﺎﺭﺁﺯﻣﺎ ﻱﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺮﻭﺭﻳﺩﺭ ﺍ :ﻫﺎ ﻣﻮﺍﺩ ﻭ ﺭﻭﺵ
 elgooGﻭ ISI، esabmE، dembuPﻣﻌﺘﺒﺮ  ﻱﻫﺎﺖﻳﺩﺭ ﺳﺎ ﻳﻲﺎﻳﺩﺭ ﻱﺎﻫﺎ ﻭ ﻓﺮﺁﻭﺭﺩﻩﻳ، ﺩﺭﻲﺷﻨﺎﺧﺘﺮ، ﺍﺧﺘﻼﻝﻤﻳﺁﻟﺰﺍ ﻱﻫﺎﺪ ﻭﺍﮊﻩﻴﺷﺪﻧﺪ ﺍﺯ ﮐﻠ
  ﺟﺴﺘﺠﻮ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺷﺪ. ﺟﻬﺖ ralohcS
ﮔﻮﻧﺎﮔﻮﻥ  ﻱﻫﺎﺴﻢﻴﺗﻮﺍﻧﻨﺪ ﺑﺎ ﻣﮑﺎﻧﻲﻣ ﻳﻲﺎﻳﺩﺭ ﻳﻲﻏﺬﺍ ﻱﻫﺎﻣﻮﺟﻮﺩ ﺩﺭ ﻓﺮﺁﻭﺭﺩﻩ ۳ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ  ﻱﺪﻫﺎﻴﮐﻪ ﺍﺳ ﺍﺯ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻧﺪ ﻱﺎﺭﻴﺑﺴ ﻫﺎ:ﺎﻓﺘﻪﻳ
ﺩﺭ  ﻲﻨﺎﭘﺴﻴﻨﺎﭘﺲ ﻭ ﺍﻧﺘﻘﺎﻝ ﺳﻴﺷﺮﮐﺖ ﺩﺭ ﺳﺎﺧﺖ ﺳ ﻱﻏﺸﺎﺀ ﻋﺼﺐ ﺑﺮﺍ ﻲﺴﺘﻴﺶ ﻧﻮﺭﻭﭘﻼﺳﺘﻳﻮ، ﺍﻓﺰﺍﻴﺪﺍﺗﻴﺶ ﺳﻄﺢ ﺍﻟﺘﻬﺎﺏ ﻭ ﺍﺳﺘﺮﺱ ﺍﮐﺴﺷﺎﻣﻞ ﮐﺎﻫ
-ﻲﮕﻮ ﻣﻴﻭ ﻣ ﻲﻣﺎﻫ ۳ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ  ﻱﺪﻫﺎﻴﻦ، ﺍﺳﻴﻭ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻧﻘﺶ ﺩﺍﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻫﻤﭽﻨ ﻲﺷﻨﺎﺧﺘﺴﺘﻢﻴﻭ ﺩﺭ ﺑﻬﺒﻮﺩ ﺳ ﻱﺴﺘﻢ ﺍﻋﺼﺎﺏ ﻣﺮﮐﺰﻴﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﺳ
  ﻣﺆﺛﺮ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻲﮕﺮ ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ ﺷﻨﺎﺧﺘﻳﻭ ﺩ ﻤﺮﻳﺁﻟﺰﺍ ﻱﻤﺎﺭﻴﺗﻮﺍﻧﻨﺪ ﺩﺭ ﮐﺎﻫﺶ ﺧﻄﺮ ﺑ
 ﻲﻬﺎ ﺑﺮ ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ ﺷﻨﺎﺧﺘﻧﻤﺮ ﻭ ﺍﺛﺮ ﻣﺜﺒﺖ ﺁﻳﺁﻟﺰﺍ ﻱﻤﺎﺭﻴﺩﺭ ﺑ ﻳﻲﺎﻳﺩﺭ ﻳﻲﻏﺬﺍ ﻱﻫﺎﻦ ﻓﺮﺁﻭﺭﺩﻩﻳﻨﻪ ﻧﻘﺶ ﺍﻴﺩﺭ ﺯﻣ ﻱﺍﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﮔﺴﺘﺮﺩﻩ: ﮔﻴﺮﻱﻧﺘﻴﺠﻪ
  ﺎﺯ ﺩﺍﺭﺩ.ﻴﻧ ﺍﯼﻩﮔﺴﺘﺮﺩ ﻲﻨﻴﺑﺎﻟ ﻱﻫﺎﻳﻲﻦ ﻣﻮﺭﺩ، ﺑﻪ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﮐﺎﺭﺁﺯﻣﺎﻳﺩﺭ ﺍ ﻲﻧﻈﺮ ﻗﻄﻌ ﻱﺪﻩ ﺍﺳﺖ، ﺍﻣﺎ ﺍﺭﺍﺋﻪﻳﺍﻧﺠﺎﻡ ﮔﺮﺩ
  ﻳﻲﺎﻳﺩﺭ ﻳﻲﻏﺬﺍ ﻱﺎﻫﺎ، ﻓﺮﺁﻭﺭﺩﻩﻳ، ﺩﺭﻲﻤﺮ، ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ ﺷﻨﺎﺧﺘﻳﺁﻟﺰﺍ :ﻭﺍﮊﮔﺎﻥ ﮐﻠﻴﺪﻱ
  ۰۹/۲/۵۲ﭘﺬﻳﺮﺵ ﻣﻘﺎﻟﻪ:  - ۰۹/۱/۹ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﻣﻘﺎﻟﻪ: 
 ۵۷۲/  ﻫﺎﯼ ﻏﺬﺍﻳﯽ ﺩﺭ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮﻘﺶ ﻓﺮﺁﻭﺭﺩﻩﻧ                                                                                    ﺍﺳﺪﯼ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ             
 
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﺗﺮﻳﻦ ﻋﻠﺖ ﺩﻣﺎﻧﺲ ﻭ ﻳﮑﻲ ﺍﺯ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﺷﺎﻳﻊ
ﺯﺍﻳﻲ ﻭ ﻣﺮﮒ ﻭ ﻣﻴﺮ ﺩﺭ ﺟﻬﺎﻥ ﻫﺎﻱ ﻣﻬﻢ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱﻋﻠﺖ
(. ﺍﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺑﺮﺍﻱ ﺍﻭﻟﻴﻦ ﺑﺎﺭ ﺩﺭ ﺳﺎﻝ ۱) ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ
ﺗﻮﺳﻂ ﻳﮏ ﺭﻭﺍﻧﭙﺰﺷﮏ ﻭ ﻧﻮﺭﻭﭘﺎﺗﻮﻟﻮﮊﻳﺴﺖ  ۶۰۹۱
ﻧﺎﻡ ﺁﻟﻮﻳﻴﺰ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﺑﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﻭﻳﮋﮔﻲ ﺁﻟﻤﺎﻧﻲ ﺑﻪ
ﭘﺎﺗﻮﻟﻮﮊﻱ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺷﺎﻣﻞ ﭘﻼﮎ ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ ﺑﺘﺎ 
ﻱ ﺑﺘﺎ ﺁﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ( ﻭ ﻠﻮﺋﻴﺪ )ﺫﺭﻩ ﺧﺎﺭﺝ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺣﺎﻭﻴﺁﻣ
ﻫﺎﻱ ﻧﻮﺭﻭﻓﻴﺒﺮﻳﻠﺮ )ﺫﺭﻩ ﺩﺍﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺣﺎﻭﻱ ﮐﻼﻓﻪ
ﺩﺭ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮﮊﻱ ﻣﻐﺰ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﮐﻪ ﺑﺎ  ﻫﺎﻱ ﺗﺎﻭ(ﻦﻴﭘﺮﻭﺗﺌ
ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ ﮐﻼﻣﻲ ﻭ ﺭﻓﺘﺎﺭﻱ ﻣﺮﺍﺟﻌﻪ ﮐﺮﺩﻩ ﺑﻮﺩ، 
ﺍﺯ ﺍﻭﻟﻴﻦ ﺗﻮﺻﻴﻒ ﺍﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ (. ۱) ﺗﻮﺻﻴﻒ ﺷﺪ
ﺗﺎﮐﻨﻮﻥ، ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﺍﺯ ﻳﮏ ﺍﺧﺘﻼﻝ ﻧﺎﺩﺭ ﮐﻪ ﺑﺮﺍﻱ ﺍﻭﻟﻴﻦ 
ﺗﺮﻳﻦ ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ ﺑﺎﺭ ﺗﻮﺻﻴﻒ ﺷﺪ، ﺑﻪ ﻳﮑﻲ ﺍﺯ ﺷﺎﻳﻊ
ﮐﻨﻨﺪﻩ ﺩﺭ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﻣﺴﻦ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ، ﻧﺎﺗﻮﺍﻥ
ﮐﻪ ﺷﺸﻤﻴﻦ ﻋﻠﺖ ﻣﺮﮒ ﻭ ﭘﻨﺠﻤﻴﻦ ﻋﻠﺖ ﻃﻮﺭﻱ ﻪﺑ
ﻋﻠﺖ ﺳﺎﻝ ﺩﺭ ﺁﻣﺮﻳﮑﺎ ﺑﻪ ۵۶ﻣﺮﮒ ﺩﺭ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﺑﺎﻻﻱ 
ﺗﻮﺍﻧﺪ ﺑﺎ ﮊﻥ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﺍﺭﺛﻲ ﻣﻲ (.۱) ﺑﺎﺷﺪﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﻣﻲ
  ﺳﺎﺯ ﺁﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ ﭘﻴﺶ
  (PPA nietorP rosrucerP diolymA)
ﺑﺮ   PPAﮊﻥ (.۲) ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮﻥ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺩﺭ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺑﺎﺷﺪ
ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮﻥ ﺩﺭ ﮊﻥ (. ۳) ﻗﺮﺍﺭ ﺩﺍﺭﺩ ۱۲ﺭﻭﻱ ﮐﺮﻭﻣﻮﺯﻭﻡ 
ﮐﻨﻨﺪﻩ  ﮐﻪ ﻳﮏ ﮊﻥ ﺗﻌﻴﻴﻦ( 1-nilineserP) ۱ﭘﺮﺳﻴﻨﻴﻠﻴﻦ
ﻣﻬﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﮔﺎﻣﺎ ﺳﮑﺮﺗﺎﺯ ﺑﺮﺍﻱ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺑﺘﺎ ﺁﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ 
 ﻭ ۴) ﺗﻮﺍﻧﺪ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﺯﻭﺩﺭﺱ ﺭﺍ ﺷﺘﺎﺏ ﺩﻫﺪﺍﺳﺖ ﻣﻲ
ﻃﻮﺭ ﺑﻪ ۴۱ﻧﻴﺰ ﺑﺮ ﺭﻭﻱ ﮐﺮﻭﻣﻮﺯﻭﻡ  4EOPA(۵
  (.۶) ﻏﻴﺮﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑﺎ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺩﺍﺭﺩ
ﻫﺎﻱ ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﺩﺭ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺑﺎ ﻋﻠﺖ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﻭﺟﻮﺩ ﻓﺮﺿﻴﻪ
  ﺩﺍﺭﺩ:
  ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ ﺁﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪﻱ
ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻨﻲ ﮐﺮﻭﻱ  ﺩﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﺳﺎﺧﺘﺎﺭﻫﺎﻱ
ﻭ ﻫﺎﻱ ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻣﻐﺰ  ﺭﻭﻥﺷﮑﻠﻲ ﺩﺭ ﺧﺎﺭﺝ ﻧﻮ
ﺩﺭ ﺟﺴﻢ ﺳﻠﻮﻟﻲ  ﺍﻱ ﺳﺎﺧﺘﺎﺭﻫﺎﻱ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻨﻲ ﺭﺷﺘﻪ
ﺷﻮﺩ. ﺍﻳﻦ ﺳﺎﺧﺘﺎﺭﻫﺎﻱ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻨﻲ  ﻫﺎ ﺗﺸﮑﻴﻞ ﻣﻲ ﻧﻮﺭﻭﻥ
ﺷﻮﺩ، ﺩﺭ ﺍﺛﺮ  ﺁﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪﻱ ﮔﻔﺘﻪ ﻣﻲ ﺁﻧﻬﺎ ﺍﺟﺴﺎﻡﮐﻪ ﺑﻪ
 ﻫﺎﻱ ﻋﺼﺒﻲ ﻭ ﺳﻠﻮﻝ ﻫﺎﻱﻦﻴﭘﺮﻭﺗﺌ ﺮﺍﺕ ﺩﺭﻴﺑﺮﺧﻲ ﺗﻐﻴ
ﻳﺎ ﺳﺎﺧﺘﺎﺭ  ﺗﻌﺎﺩﻝ ﻭ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺩﺭ ﻣﻴﺰﺍﻥ ﻭ ﻫﻢ ﺧﻮﺭﺩﻥﻪﺑ
، E ﻫﺎﻱ ﭘﺮﺳﻴﻨﻴﻠﻴﻦ، ﺁﭘﻮﻟﻴﭙﻮﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ
  ﺩ.ﻮﺷ ﺑﺘﺎ، ﺍﻳﺠﺎﺩ ﻣﻲ ﺳﻴﻨﻮﮐﻠﺌﻴﻦ ﻭ ﭘﭙﺘﻴﺪﺁﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ
ﻫﺎﻳﻲ ﮐﻪ ﺩﺭ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ﻳﮑﻲ ﺍﺯ ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ
ﻧﺎﻡ  (PPA) ﺳﺎﺯ ﺁﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪﺩﺍﺭﺩ، ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ ﭘﻴﺶ ﻧﻘﺶ
ﻋﺼﺒﻲ  ﻫﺎﻱ ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ ﺍﻳﻦ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ ﺩﺭ ﺳﻠﻮﻝ (.۱) ﺩﺍﺭﺩ
، ﺗﻤﺎﺱ ﻳﮑﺪﻳﮕﺮﻪﻫﺎ ﺑ ﺷﻮﺩ ﻭ ﺩﺭ ﺍﺗﺼﺎﻝ ﺳﻠﻮﻝ ﺑﻴﺎﻥ ﻣﻲ
ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻭ  ﻫﺎ ﻭ ﺍﺗﺼﺎﻝ ﺑﻪ ﻣﺎﺗﺮﻳﮑﺲ ﺧﺎﺭﺝ ﺳﻠﻮﻝ
ﻭﺳﻴﻠﻪ ﻪﺑ PPA ﺍﺳﮑﻠﺖ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻧﻘﺶ ﺩﺍﺭﺩ. ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ
ﺷﻮﺩ.  ﻣﻲ ﺳﻪ ﻧﻮﻉ ﺁﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮﻭﺗﺌﻮﻟﻴﺘﻴﮏ ﭘﺮﺩﺍﺯﺵ
 ﺑﺮﺵ ﺭﺍ PPAﺳﮑﺮﺗﺎﺯ،  - ﻫﺎﻱ ﺁﻟﻔﺎ، ﺑﺘﺎ ﻭ ﮔﺎﻣﺎ ﺁﻧﺰﻳﻢ
  (.۱)ﺩﻫﻨﺪ ﻣﻲ
، PPA ﻫﺎﻱ ﮔﺎﻣﺎ ﻭ ﺑﺘﺎ ﺳﮑﺮﺗﺎﺯ ﺑﺮ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ ﺍﺛﺮ ﺁﻧﺰﻳﻢ
 ۰۴)ﺩﺍﺭﺍﻱ  ۰۴ ﺑﺘﺎ ﻧﺎﻡ ﺁﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ، ﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎﻳﻲ ﺑﺑﻪ
 ﺍﺳﻴﺪﺁﻣﻴﻨﻪ( ۲۴ﺩﺍﺭﺍﻱ ) ۲۴ ﺑﺘﺎ ﺁﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ ﻭ ﺍﺳﻴﺪ ﺁﻣﻴﻨﻪ(
  (.۶) ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ ﺍﻳﺠﺎﺩ
ﻫﺎ ﮐﻢ  ﻗﻄﻌﺎﺕ ﺩﺭ ﺳﻠﻮﻝﺩﺭ ﺣﺎﻟﺖ ﻋﺎﺩﻱ ﻣﻘﺪﺍﺭ ﺍﻳﻦ 
 ﻴﻦﺪ ﺍﻣﺎ ﺍﮔﺮ ﺩﺭ ﭘﺮﻭﺗﺌﻧﺷﻮ ﻣﻲ ﺳﺮﻋﺖ ﺗﺠﺰﻳﻪﺍﺳﺖ ﻭ ﺑﻪ
ﻣﻘﺪﺍﺭ  ﺑﺨﻮﺭﺩ ﻭ ﻫﻢﻪﻫﺎﻱ ﻋﺼﺒﻲ ﺍﻳﻦ ﺗﻌﺎﺩﻝ ﺑ ﺳﻠﻮﻝ
ﺍﻳﻦ ﻗﻄﻌﺎﺕ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻳﺎﺑﻨﺪ، ﺳﺎﺧﺘﺎﺭﻫﺎﻱ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻨﻲ 
ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ  ﺷﻮﺩ. ﺩﺭﮐﺮﻭﻱ ﻭ ﺩﺭ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﻣﻲ
( ﻣﻴﺰﺍﻥ ﺑﻴﺎﻥ ۱۲ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪﺭﻡ ﺩﺍﻭﻥ )ﺗﺮﻳﺰﻭﻣﻲ 
ﻳﺎﺑﺪ ﻭ ﻋﻼﻳﻤﻲ ﺷﺒﻴﻪ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﻲ PPA ﻴﻦﺌﭘﺮﻭﺗ
ﻋﻠﺖ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺗﻮﺍﻧﺪ ﺑﻪ ﮐﻪ ﻣﻲﺷﻮﺩ  ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﻣﻲ
  ﺯﻳﺮﺍ ﮊﻥ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ ؛ﺑﺎﺷﺪ ۲۴ ﻣﻘﺪﺍﺭ ﭘﭙﺘﻴﺪ ﺁﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ ﺑﺘﺎ
 ۰۹۳۱ ﺯﻣﺴﺘﺎﻥ  /۴ ﺷﻤﺎﺭﻩ ﺳﺎﻝ ﭼﻬﺎﺭﺩﻫﻢ                                                                                                   /ﻃﺐ ﺟﻨﻮﺏ ۶۷۲
 
 (.۷- ۹) ﻗﺮﺍﺭ ﺩﺍﺭﺩ ۱۲ﺑﺮﺭﻭﻱ ﮐﺮﻭﻣﻮﺯﻭﻡ  PPA
  
  ﻓﺮﺿﻴﻪ ﺍﺳﺘﻴﻞ ﮐﻮﻟﻴﻦ
ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﺍﺳﺘﻴﻞ ﮐﻮﻟﻴﻦ ﺩﺭ ﻗﺸﺮ ﻣﺦ ﻭ ﻫﻴﭙﻮﮐﺎﻣﭗ  ﺩﺭ
ﺍﻓﺖ ﺷﺪﻳﺪ ﺁﻧﺰﻳﻢ ﺍﺳﺘﻴﻞ ﮐﻪ ﻋﻠﺖ ﺁﻥ  ﻳﺎﺑﺪﮐﺎﻫﺶ ﻣﻲ
   (.۰۱) ﺑﺎﺷﺪﮐﻮﻟﻴﻦ ﺗﺮﺍﻧﺴﻔﺮﺍﺯ ﻣﻲ
  
ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻏﻠﻈﺖ ﺁﻟﻮﻣﻴﻨﻴﻮﻡ ﺩﺭ ﻣﻐﺰ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ 
   (۱۱- ۳۱ﺑﺎ ﺑﺎﻻ ﺭﻓﺘﻦ ﺳﻦ )
ﻫﺎﻱ ﺩﺍﺭﻭﻳﻲ  ﮏ، ﺩﺭﻣﺎﻥﻳﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ ﺍﻳﻦ ﻋﻮﺍﻣﻞ ﺍﺗﻴﻮﻟﻮﮊ
ﺍﺭﺍﺋﻪ ﮔﺮﺩﻳﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﻛﻪ  ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﺑﺮﺍﻱ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ
  ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻮﺍﺭﺩ ﺯﻳﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ:
  
   ﺟﺒﺮﺍﻥ ﺍﺳﺘﻴﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ -
ﻭ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﺍﺳﺘﻴﻞ ﮐﻮﻟﻴﻦ ﺩﺭ ﻗﺸﺮ ﻣﺦ 
ﺭﺳﺪ ﺑﺎ ﻧﻈﺮ ﻣﻲﻫﻴﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮﻱ، ﺑﻪ
- ﺍﺧﺘﻼﻝ ﺍﺧﺘﻼﻝ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻭ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﺍﺳﺘﻴﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ
  (.۴۱) ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺍﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﺑﺪ
 
  ﻫﺎﻛﻨﻨﺪﻩ ﺍﺯ ﻧﻮﺭﻭﻥﻫﺎﻱ ﺣﻔﺎﻇﺖﺩﺭﻣﺎﻥ-
ﺍﻳﻦ ﺩﺍﺭﻭ ﻣﺎﻧﻨﺪ  (enitnamem) ﺘﻴﻦﺍﻟﻒ( ﻣﻤﺎﻧ 
ﺛﻴﺮ ﻣﻼﻳﻤﻲ ﺩﺭ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺄﻫﺎﻱ ﺍﺳﺘﻴﻞ ﻛﻮﻟﻴﻨﻲ ﺗ ﻣﻬﺎﺭﻛﻨﻨﺪﻩ
ﺣﺎﻝ، ﻣﻤﺎﻧﺘﻴﻦ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﺧﻔﻴﻒ ﺗﺎ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺩﺍﺭﺩ. ﺩﺭ ﻋﻴﻦ
ﺑﺮﺍﻱ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ADFﻳﻴﺪﺷﺪﻩ ﺄﺗﻨﻬﺎ ﺩﺍﺭﻭﻱ ﺗ
  (.۴۱- ۶۱) ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺗﺎ ﺷﺪﻳﺪ ﺍﺳﺖ
  ﻫﺎﻱ ﺿﺪﺁﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪﻱﺏ( ﺩﺭﻣﺎﻥ
ﻴﻦ ﺌﻭﺗﺠﻤﻊ ﭘﺮﻭﺗﻓﺮﺿﻴﻪ ﺁﺑﺸﺎﺭ ﺁﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪﻱ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ
ﺑﺘﺎ ﺁﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ ﺩﺭ ﻣﻐﺰ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮﻱ، ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺕ 
ﻫﺎ ﺻﻮﺭﺕ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻴﻦﺌﺑﺴﻴﺎﺭﻱ ﺩﺭ ﻛﺎﻫﺶ ﺍﻳﻦ ﭘﺮﻭﺗ
  (.۷۱ ﻭ ۴۱) ﺍﺳﺖ
ﻫﺎﻱ ﺩﺍﺭﻭﻳﻲ ﺑﺮﺍﻱ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﻧﻮﺭﻭﮊﻧﺴﻴﺲ ﻭﺝ(
  (۸۱) ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ ﺭﻓﺘﺎﺭﻱ
  (۸۱) ﻫﺎ( ﺿﺪ ﺍﻟﺘﻬﺎﺏﺩ
  ﺭﻭﺵ ﮐﺎﺭ ﺍﺩ ﻭﻣﻮ
ﻤﺮ، ﺍﺧﺘﻼﻝ ﻳﺁﻟﺰﺍ ﻱﻫﺎﺪ ﻭﺍﮊﻩﻴﺍﺯ ﮐﻠ ﻖ ﺣﺎﺿﺮﻴﺗﺤﻘ ﻱﺑﺮﺍ
 ﻱﻫﺎﺖﻳﺩﺭ ﺳﺎ ﻳﻲﺎﻳﺩﺭ ﻱﺎﻫﺎ ﻭ ﻓﺮﺁﻭﺭﺩﻩﻳ، ﺩﺭﻲﺷﻨﺎﺧﺘ
 ralohcS elgooG ﻭ  ISI، esabmE، dembuPﺮ ﻣﻌﺘﺒ
 ﺍﺯ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﮐﺎﺭ ﺟﻬﺖ ﺟﺴﺘﺠﻮ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺷﺪ.
 ﻲﺷﺮﻁ ﺩﺍﺷﺘﻦ ﺍﻋﺘﺒﺎﺭ ﮐﺎﻓﺎ ﺑﺎﺯ ﺑﻪﻳ ﻲﻨﻴﺑﺎﻟ ﻱﻫﺎ ﻳﻲﺁﺯﻣﺎ
 ۸۶ ﺷﺪﻩ، ﻲﻣﻨﺒﻊ ﺑﺮﺭﺳ ۰۵۷ﻤﻮﻉ ﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺷﺪ. ﺍﺯ ﻣﺠﺍ
 ﻲﺍﻋﺘﺒﺎﺭ ﮐﺎﻓ ﻱﻣﻨﺒﻊ ﺟﻬﺖ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺩﺍﺭﺍ
  ﺺ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪ.ﻴﺗﺸﺨ
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻫﺎﻱ ﻣﻮﺟﻮﺩ ﺑﺮﺍﻱ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ، ﺑﺎ ﻭﺟﻮﺩ ﺩﺭﻣﺎﻥ
ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ﻫﻤﭽﻨﺎﻥ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ ﺍﺯ
ﺍﺯ ﻃﺮﻓﻲ، ﻣﻘﺎﻻﺕ (. ۴۱ﺍﻣﻴﺪﻭﺍﺭ ﮐﻨﻨﺪﻩ ﻧﻴﺴﺘﻨﺪ )
ﻣﺘﻌﺪﺩﻱ ﺩﺭ ﺯﻣﻴﻨﻪ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻣﺼﺮﻑ ﻣﻮﺍﺩ ﻏﺬﺍﻳﻲ ﺩﺭﻳﺎﻳﻲ 
ﻫﺎ، ﺍﺳﻔﻨﺞ ﻭ ...( ﺩﺭ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ )ﻣﺎﻫﻲ، ﻣﻴﮕﻮ، ﺟﻠﺒﮏ
ﻭﺟﻮﺩ ﺩﺍﺭﺩ ﮐﻪ ﺩﺭ ﺁﻧﻬﺎ ﺍﺛﺮﺍﺕ ﺑﺴﻴﺎﺭ ﻣﻔﻴﺪ ﺍﻳﻦ ﻣﻮﺍﺩ ﺩﺭ 
ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺑﻴﺎﻥ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ. ﺩﺭ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﻭ ﺩﻳﮕﺮ ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ
ﺍﮐﺜﺮ ﺍﻳﻦ ﻣﻘﺎﻻﺕ، ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻣﺜﺒﺖ ﺍﻳﻦ ﺗﺮﮐﻴﺒﺎﺕ ﻣﺮﺑﻮﻁ ﺑﻪ 
ﻏﻴﺮﺍﺷﺒﺎﻉ ﻣﻮﺟﻮﺩ ﺩﺭ ﺍﻳﻦ  ۳- ﻫﺎﻱ ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎﻴﺪﺍﺳ
  ﺑﺎﺷﺪ. ﺗﺮﮐﻴﺒﺎﺕ ﻣﻲ
  
  ۳ﺪ ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ ﻴﺍﺳ
ﺑﻠﻨﺪ، ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﺑﺎ ﺯﻧﺠﻴﺮﻩ ۳- ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ
ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺩﺭ ﻣﻨﺎﺑﻊ ﮔﻴﺎﻫﻲ ﻭ  ﻱﺍﭼﺮﺏ ﻏﻴﺮﺍﺷﺒﺎﻉ
ﻳﺎﻓﺘﻪ، ﺩﺭﻳﺎﻳﻲ ﻭﺟﻮﺩ ﺩﺍﺭﻧﺪ. ﺩﺭ ﮐﺸﻮﺭﻫﺎﻱ ﺗﻮﺳﻌﻪ
ﮐﻪ ﺩﺭ  ﻫﺎ(AFUP) ﺑﻠﻨﺪﺑﺎ ﺯﻧﺠﻴﺮﻩ ۳- ﻣﺼﺮﻑ ﺍﻣﮕﺎ
- ﺷﻮﻧﺪ، ﻧﻘﺶ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖﻲ ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲﻫﺎﻱ ﻣﺎﻫﺭﻭﻏﻦ
ﻫﺎﻱ ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮﻭﻗﻲ ﺩﺍﺷﺘﻪ ﺍﻱ ﺩﺭ ﺑﺮﺍﺑﺮ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﮐﻨﻨﺪﻩ
- ﺍﺳﺖ. ﺍﻳﻦ ﺍﺛﺮ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﺮﺑﻮﻁ ﺑﻪ ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ
ﺭﮊﻳﻢ ﻏﺬﺍﻳﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺍﺳﻴﺪ ﺩﻭﮐﻮﺯﺍﻫﮕﺰﺍﻧﻮﻳﻴﮏ  ۳
 ۷۷۲/  ﻫﺎﯼ ﻏﺬﺍﻳﯽ ﺩﺭ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮﻘﺶ ﻓﺮﺁﻭﺭﺩﻩﻧ                                                                                    ﺍﺳﺪﯼ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ             
 
  ﺑﺎﺷﺪ.( ﻣﻲAPE( ﻭ ﺍﻳﮑﻮﺯﺍﭘﻨﺘﺎﻧﻮﺋﻴﮏ ﺍﺳﻴﺪ )AHD)
ﺟﺎﮐﻪ ﺁﻥ ﺗﻮﺍﻥ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﺮﻓﺖ ﺍﺯﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﺻﻮﺭﺕ، ﻣﻲ
ﺭ ﺣﻔﺎﻇﺖ ﺍﺯ ﻗﻠﺐ ﻧﻘﺶ ﺩﺍﺭﺩ، ﺷﺎﻳﺪ ﺭﻭﻏﻦ ﻣﺎﻫﻲ ﺩ
ﺑﺘﻮﺍﻧﺪ ﺑﺮﺍﻱ ﻣﻐﺰ ﻫﻢ ﻣﺆﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ. ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺕ ﺍﺧﻴﺮ ﻧﺸﺎﻥ 
 (1DPN) 1D ﻲﻋﺼﺒ ﯼﺩﻫﻨﺪ ﮐﻪ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﮐﻨﻨﺪﻩﻣﻲ
ﻋﻨﻮﺍﻥ ﺯﺍﺩ ﺑﻪﺩﺭﻭﻥ  AHDﺍﺯ ﺯﺍﺩ، ﻣﺸﺘﻖﺩﺭﻭﻥ
ﻫﺎﻱ ﺑﻴﺎﻥ ﮊﻧﻲ، ﺩﺭ ﻣﮑﺎﻧﻴﺴﻢ ﻱﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻱﮐﻨﻨﺪﻩ ﺍﻟﻘﺎﺀ
ﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻭ ﺍﮐﻨﻨﺪﮔﻲ ﻋﺼﺒﻲ ﺩﺭﻭﻧﻲ، ﺿﺪﻣﺤﺎﻓﻈﺖ
ﺗﻮﺍﻧﺪ ﺳﺎﻥ ﻣﻲﮐﻨﺪ ﻭ ﺑﺪﻳﻦﻋﻤﻞ ﻣﻲﺿﺪﺁﭘﻮﭘﺘﻮﺯﻱ 
ﻫﺎﻱ ﻣﻐﺰ ﺍﻧﺴﺎﻥ ﺷﻮﺩ. ﺑﺎﻋﺚ ﺍﺭﺗﻘﺎﺀ ﺑﻘﺎﺀ ﺩﺭ ﺳﻠﻮﻝ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻤﮑﻦ ﺍﺳﺖ ﺩﺭ  ۳- ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ
ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﻭ ﻫﺎﻱ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ، ﺑﻬﺒﻮﺩ ﺗﻮﺳﻌﻪﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻧﻮﺭﻭﭘﻼﺳﺘﻴﺴﻴﺘﻲ  ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻭﻳﺎﺩﮔﻴﺮﻱ ﻣﺮﺑﻮﻁ ﺑﻪ
ﻏﺸﺎﺀ ﻋﺼﺐ ﺑﺮﺍﻱ ﺷﺮﮐﺖ ﺩﺭ ﺳﺎﺧﺖ ﺳﻴﻨﺎﭘﺲ ﻭ ﺩﺭ 
  ﻲ، ﻧﻘﺶ ﺩﺍﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ.ﺍﻧﺘﻘﺎﻝ ﺳﻴﻨﺎﭘﺴ
ﺑﺮﺭﻭﻱ  ۳- ﻓﻮﻧﺘﺎﻧﻲ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ، ﺍﺛﺮ ﻣﮑﻤﻞ ﺍﻣﮕﺎ ﺍﺧﻴﺮﺍﹰ
ﺑﺮﺧﻲ ﺍﺯ ﭘﺎﺭﺍﻣﺘﺮﻫﺎﻱ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﻭ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮﮊﻳﮑﻲ ﺭﺍ ﺩﺭ 
ﺍﻧﺪ ﮐﻪ ﺍﻧﺪ ﻭ ﺩﺭﻳﺎﻓﺘﻪﺍﻓﺮﺍﺩ ﺳﺎﻟﻢ ﻣﻮﺭﺩ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮﺍﺭ ﺩﺍﺩﻩ
ﺑﺎﻋﺚ ﺑﻬﺒﻮﺩ ﺗﻮﺟﻪ ﻭ ﻋﻤﻠﮑﺮﺩ  ۳- ﻫﺎﻱ ﺍﻣﮕﺎﻣﮑﻤﻞ
ﺧﺼﻮﺹ ﺁﻧﻬﺎﻳﻲ ﮐﻪ ﻣﺮﺑﻮﻁ ﺑﻪ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮﮊﻳﮑﻲ، ﺑﻪ
  (.۹۱ﺷﻮﺩ )ﭘﻴﭽﻴﺪﻩ ﻗﺸﺮ ﻣﻐﺰ ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﻣﻲﭘﺮﺩﺍﺯﺵ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺍﺯ ﺍﺟﺰﺍﻱ ﺍﺻﻠﻲ  ۳- ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ
ﻫﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻭ ﻫﺎ ﻭ ﮔﻠﻴﺎﻝﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎﻱ ﻏﺸﺎﺀ ﻧﻮﺭﻭﻥ
ﻫﺎ ﺩﺭ ﺑﺎﺯﺳﺎﺯﻱ ﻏﺸﺎﺀ ﻣﻐﺰ ﻭ ﺳﻨﺘﺰ ﻭ ﺍﻧﺘﻘﺎﻝ ﺳﻴﮕﻨﺎﻝ
ﺗﻮﺍﻧﺪ ﻣﻲ AHDﺧﺼﻮﺹ ﻫﻢ ﺷﺮﮐﺖ ﺩﺍﺭﻧﺪ، ﺑﻪ
ﭘﺬﻳﺮﻱ ﺳﻴﻨﺎﭘﺴﻲ( ﻭ ﺩﺭ ﻏﺸﺎﺀ )ﺷﮑﻞ ﻱﺮﻳﭘﺬ ﺎﻝﻴﺳ
ﻫﺎﻱ ﻧﻮﺭﻭﻧﻲ ﻭ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺯﻳﺴﺖ ﭘﻮﻳﺎﻳﻲ ﺍﻧﺘﻘﺎﻝ ﺳﻴﮕﻨﺎﻝ
ﻫﺎ ﻣﺸﺎﺭﮐﺖ ﺩﺍﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﺸﺎﺀ ﻧﻮﺭﻭﻥﻏ
ﻏﺸﺎﺀ ﺭﺍ ﺑﺎ ﺍﻧﺘﻘﺎﻝ  ﻱﺮﻳﭘﺬ، ﺳﻴﺎﻝ۳ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ 
ﺩﻫﻨﺪ ﮐﻪ ﺣﺎﻟﺖ ﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ ﺍﺯ ﻏﺸﺎﺀ ﭼﻨﺎﻥ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣﻲ
ﺩﻫﻨﺪﻩ ﻏﺸﺎﺀ ﺟﻬﺖ ﺍﺗﺼﺎﻝ ﺍﻧﺘﻘﺎﻝ ﻱﺮﻳﭘﺬﺑﻬﻴﻨﻪ ﺳﻴﺎﻝ
 AHD ﻫﺎﻱ ﺩﺭﻭﻥ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻓﺮﺍﻫﻢ ﺷﻮﺩ.ﻋﺼﺒﻲ ﻭ ﭘﻴﺎﻡ
ﻫﺎﻱ ﭘﺮﻭﮐﺴﻴﺰﻭﻣﺎﻝ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﻴﺎﻥ ﺁﻧﺰﻳﻢ
ﻫﺎ ﮐﻨﺪ. ﺍﻳﻦ ﺁﻧﺰﻳﻢﺭﺍ ﺗﺤﺮﻳﮏ ﻣﻲ (lamosixorep)
( ﮐﻪ ﺑﻪ ﻧﻮﺑﻪ negolamsalpﺑﺮﺍﻱ ﺳﻨﺘﺰ ﭘﻼﺳﻤﺎﻟﻮﮊﻥ )
ﺧﻮﺩ ﺑﺮﺍﻱ ﺗﺸﮑﻴﻞ ﻣﻴﻠﻴﻦ ﻣﻬﻢ ﺍﺳﺖ ﺿﺮﻭﺭﻱ 
ﮐﻨﻨﺪﻩ ﺩﻭﺑﺎﺭﻩ ﺗﺤﺮﻳﮏ AHDﺑﺎﺷﻨﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮﺍﻳﻦ،  ﻣﻲ
ﺷﻮﺩ. ﺩﺭ ﻭﺍﻗﻊ، ﻣﻐﺰ ﻭ ﺳﺎﺧﺖ ﻣﻴﻠﻴﻦ ﻣﺤﺴﻮﺏ ﻣﻲ
ﻫﺎﻱ ﻏﻨﻲ ﺍﺯ ﻭﻳﮋﻩ ﺑﺎﻓﺖﻫﺎﻱ ﻋﺼﺒﻲ، ﺑﻪﺳﺎﻳﺮ ﺑﺎﻓﺖ
ﺳﺎﺯ ﺯﻧﺠﻴﺮﻩ ﺑﻠﻨﺪ ﮐﻪ ﭘﻴﺶﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﭼﺮﺏ ﺑﺎ 
ﻧﻤﻮ  ﻭ ﺍﻳﮑﻮﺯﺍﻧﻮﺋﻴﺪﻫﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ ﺩﺭ ﺭﺷﺪ
ﻫﺎ ﻭ ﻋﻤﻠﮑﺮﺩ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ ﻣﺮﮐﺰﻱ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺳﻠﻮﻝ
ﺩﺭ  AHDﮐﻨﻨﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ، ( ﺍﻳﻔﺎ ﻣﻲSNC)
ﻫﺎ ﺍﻧﺒﺎﺷﺖ ﺷﺪﻩ ﻭ ﺩﺭ ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎﻱ ﻏﺸﺎﺀ ﺳﻴﻨﺎﭘﺲ
  (.۰۲ﻳﺎﺑﺪ )ﻣﻐﺰ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮﻱ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻲ
ﺑﺮ ﻣﮑﺎﻧﻴﺴﻢ ﺫﮐﺮ ﺷﺪﻩ ﺩﺭ ﺑﺎﻻ ﺑﺎ ﻋﻼﻭﻩ AHD
ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ﺗﻮﺍﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶﻫﺎﻱ ﺯﻳﺮ ﻧﻴﺰ ﻣﻲ ﻣﮑﺎﻧﻴﺴﻢ
  ﺷﻮﺩ.
  
 1Dﻦ ﻴ/ ﻧﻮﺭﻭﭘﺮﻭﺗﮑﺘ۱
ﺗﻮﺍﻧﺪ ﻣﺎﻧﻊ ﺍﻧﺒﺎﺷﺖ ﻣﻲ( 1DPN) 1D ﻦﻴﻧﻮﺭﭘﺮﻭﺗﮑﺘ
ﺗﻮﺍﻧﺪ ﺩﺭ ﮐﺎﻫﺶ ﺁﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ ﺑﺘﺎ ﺷﻮﺩ ﻭ ﺍﺯ ﺍﻳﻦ ﺭﻭ ﻣﻲ
ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﻧﻘﺶ ﺩﺍﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. ﺩﺭ ﺑﺴﻴﺎﺭﻱ ﺍﺯ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ 
 AHDﺸﮕﺎﻫﻲ ﺩﻳﺪﻩ ﺷﺪﻩ ﮐﻪ ﺁﺯﻣﺎﻳ ﺣﻴﻮﺍﻧﻲ ﻭ
ﻫﺎﻱ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﺗﻮﺍﻧﺪ ﺍﺛﺮ ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ ﺩﺭ ﺑﺮﺍﺑﺮ ﻋﻼﻳﻢ ﻭ ﻣﻲ
ﭘﺎﺗﻮﻟﻮﮊﻱ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﺷﺎﻣﻞ ﺗﺸﮑﻴﻞ  ﻋﺼﺒﻲ ﻭ
ﺪﺑﺘﺎ، ﮐﺎﻫﺶ ﻣﺎﺭﮐﺮﻫﺎﻱ ﺳﻴﻨﺎﭘﺴﻲ ﻴﻠﻮﺋﻴﺁﻣ
  .(۱۲) ﻭﻫﻴﭙﺮﻓﺴﻔﻮﺭﻳﻼﺳﻴﻮﻥ ﺗﺎﻭ ﺍﺯ ﺧﻮﺩ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﻫﺪ
  AHDﻣﺴﺌﻮﻝ ﺍﻳﻦ ﺍﻋﻤﺎﻝ AHD ﻣﺸﺘﻖ ﺍﺯ 1DPN
ﻣﻮﺍﻗﻌﻲ ﮐﻪ ﻣﻐﺰ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ. ﺩﻳﺪﻩ ﺷﺪﻩ ﺩﺭ 
ﻫﺎﻱ ﺍﺳﺘﺮﺳﻲ ﺍﻧﺴﺎﻥ ﺩﺭ ﻣﻌﺮﺽ ﺗﻤﺎﺱ ﺑﺎ ﺳﻴﺘﻮﮐﻴﻦ
ﺳﺒﺐ ﮐﺎﻫﺶ  1DPNﺑﺎ ﺗﺸﮑﻴﻞ  AHDﮔﻴﺮﺩ ﻗﺮﺍﺭ ﻣﻲ
 ۰۹۳۱ ﺯﻣﺴﺘﺎﻥ  /۴ ﺷﻤﺎﺭﻩ ﺳﺎﻝ ﭼﻬﺎﺭﺩﻫﻢ                                                                                                   /ﻃﺐ ﺟﻨﻮﺏ ۸۷۲
 
ﻣﻮﺟﺐ  1PDN ﺷﻮﺩ. ﺑﻨﺎﺑﺮﺍﻳﻦﺌﺪ ﺑﺘﺎ ﻣﻲﻳﻠﻮﻴﺗﺮﺷﺢ ﺁﻣ
ﻫﺎﻱ ﻫﺎﻱ ﻣﻐﺰ ﺍﺯ ﻃﺮﻳﻖ ﺍﻟﻘﺎﺀ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪﺍﺭﺗﻘﺎﺀ ﺑﻘﺎﻱ ﺳﻠﻮﻝ
ﮐﻨﻨﺪﮔﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ ﺑﻴﺎﻥ ﮊﻧﻲ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ
ﻫﺎ ﺍﺯ ( ﺍﻳﻦ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ۲۲) ﺷﻮﺩﻣﻲ( evitcetorporun)
ﻃﺮﻳﻖ ﻣﻬﺎﺭ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻧﻮﺭﻭﺗﻮﮐﺴﻴﺴﻴﺘﻲ ﺍﻟﻘﺎﺀﺷﺪﻩ ﺑﺎ 
  (.۳۲) ﮐﻨﻨﺪﻋﻤﻞ ﻣﻲ ۲۴ﺪ ﺑﺘﺎ ﻴﻠﻮﺋﻴﺁﻣ
  
  ﺍﻟﺘﻬﺎﺑﻲﺍﺛﺮ ﺿﺪ( ۲
 ﺍﻱ ﺩﺭ ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻭ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮﻧﻘﺶ ﻋﻤﺪﻩ ،ﺍﻟﺘﻬﺎﺏ
ﺩﺭ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﺑﺎ ﻳﮏ ﭘﺎﺳﺦ ﺍﻟﺘﻬﺎﺑﻲ  βAﺩﺍﺭﺩ. ﺗﺠﻤﻊ 
( ﻭ ﮔﺮﺩ ailgorcimﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ ﻓﻌﺎﻝ ﺷﺪﻥ ﻣﻴﮑﺮﻭﮔﻠﻴﺎ )
ﻫﺎ ﻫﻤﺮﺍﻫﻲ ﺩﺍﺷﺘﻪ ﻭ ﻣﻮﺟﺐ ﺍﻟﻘﺎﺀ ﺁﻣﺪﻥ ﺁﺳﺘﺮﻭﺳﻴﺖ
. (۴۲) ﺷﻮﺩﻫﺎﻱ ﭘﻴﺶ ﺍﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻣﻲﺑﻴﺎﻥ ﺳﻴﺘﻮﮐﻴﻦ
ﻭ ﺗﺸﮑﻴﻞ ﺁﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ،  βAﻫﺎ ﺑﺎ ﺗﺤﺮﻳﮏ ﺳﻨﺘﺰ ﺳﻴﺘﻮﮐﻴﻦ
ﺍﻳﺠﺎﺩ ﻳﮏ ﺣﻠﻘﻪ ﻣﻌﻴﻮﺏ ﺩﺭ ﺑﺎﺯ ﭼﺮﺧﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ 
ﻫﺎﻱ ﺷﻮﺩ ﻭ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺑﻴﺶ ﺍﺯ ﺣﺪ ﮔﻮﻧﻪﺍﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻣﻲ
ﺍﮐﺴﻴﮋﻥ ﻓﻌﺎﻝ ﻭ ﺍﺳﺘﺮﺱ ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﺁﺳﻴﺐ ﻣﻐﺰ ﺭﺍ 
ﮔﺬﺭﺍ  ﺍﻟﺘﻬﺎﺏ ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﮏ ﺣﺎﺩ (.۴۲) ﺩﻫﻨﺪﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﻲ
  ﺩﻫﺪ.ﻣﻲ ﻲﭘﺬﻳﺮﻱ ﻣﻐﺰ ﺭﺍ ﻓﺰﻭﻧﻧﻴﺰ ﺁﺳﻴﺐ
ﻭ  APEﻫﺎﻱ ﺗﺸﮑﻴﻞ ﺷﺪﻩ ﺍﺯ ﺑﺴﻴﺎﺭﻱ ﺍﺯ ﻭﺍﺳﻄﻪ
ﻭ  snivloserﻫﺎ ﻫﺎ، ﺭﺯﻭﻟﻮﻳﻦ)ﻟﻮﮐﻮﺗﺮﻳﻦ AHD
(. ﺑﻨﺎﺑﺮﺍﻳﻦ ۵۲) ( ﻧﻴﺰ ﺧﻮﺍﺹ ﺿﺪﺍﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺩﺍﺭﻧﺪ1DPN
ﺗﻮﺍﻧﺪ ﺑﺎ ﺍﺛﺮﺍﺕ ﻣﻲ ۳- ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﭼﺮﺏ ﻏﻴﺮﺍﺷﺒﺎﻉ ﺍﻣﮕﺎ
ﻫﺎﻱ ﻣﻐﺰﻱ ﺿﺪﺍﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺧﻮﺩ ﺩﺭ ﮐﺎﻫﺶ ﺁﺳﻴﺐ ﺳﻠﻮﻝ
  (.۳۲ﻧﻘﺶ ﺩﺍﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ )
  
  ﺁﺳﻴﻞ ﮔﻠﻴﺴﺮﻭﻝﮐﺎﻫﺶ ﺗﺮﻱ (۳
ﻫﺎﻱ ﻗﻠﺒﻲ ﺩﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ AHDﻭ  APEﻓﻈﺘﻲ ﺎﺍﺛﺮ ﻣﺤ
ﻭﻳﮋﻩ ﺍﺯ ﻃﺮﻳﻖ ﮐﺎﺭﺁﺯﻣﺎﻳﻲ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻭ ﻫﺎ ﺑﻪﺍﻧﺴﺎﻥ ﺩﺭ
ﺁﺳﻴﻞ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺗﺮﻱ .(۶۲) ﺖﺗﺼﺎﺩﻓﻲ ﺍﺛﺒﺎﺕ ﺷﺪﻩ ﺍﺳ
( ﭘﻼﺳﻤﺎ GAT=slorecylglycairt) ﻫﺎﻱ ﺮﻭﻝﮔﻠﻴﺴ
ﺑﺎ ﺧﻄﺮ  ﻨﺪﺴﺘﻫﮐﻪ ﻳﮑﻲ ﺍﺯ ﺍﺟﺰﺍﻱ ﺳﻨﺪﺭﻡ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﮏ 
 ،ﺩﺭ ﺣﻀﻮﺭ ﺍﻟﺘﻬﺎﺏ ﺑﺎﻻ ﻭﻳﮋﻩﺑﻪ ،ﺷﻨﺎﺧﺘﻲﺑﺎﻻﻱ ﺯﻭﺍﻝ
ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻳﮏ  GATﺍﻓﺰﺍﻳﺶ  ﺩﺍﺭﺩ. ﺑﻨﺎﺑﺮﺍﻳﻦ،ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ 
 ،ﻭﻳﮋﻩ ﺍﺯ ﻧﻮﻉ ﻋﺮﻭﻗﻲﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﺍﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺩﻣﺎﻧﺲ، ﺑﻪ
 GATﮐﺎﻫﺶ  ﻩﻃﻮﺭﻱ ﮐﻪ ﺩﻳﺪﻩ ﺷﺪﺑﻪ، (۷۲) ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
ﻫﺎﻱ ﭼﺎﻕ، ﺍﺛﺮ ﻣﻌﮑﻮﺱ ﺑﺮ ﺩﺭ ﻣﻮﺵ ﻤﻔﻴﺒﺮﻭﺯﻳﻞﺟﺑﺎ 
ﻳﮑﻲ ﺍﺯ ﺍﺛﺮﺍﺕ ﺍﺻﻠﻲ  .(۸۲) ﺍﺧﺘﻼﻝ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺩﺍﺭﺩ
، ﻏﻴﺮﺍﺷﺒﺎﻉ ۳- ﺭﮊﻳﻢ ﻏﺬﺍﻳﻲ ﺩﺍﺭﺍﻱ ﺍﺳﻴﺪ ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ
ﺍﻋﺘﻘﺎﺩ ﺑﺮ ﺍﻳﻦ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ  ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺍﺳﺖ. GATﮐﺎﻫﺶ 
 ﺗﻮﺍﻥ ﺑﺎ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ،۳- ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪﻣﻲ ﺍﻣﮕﺎﮐﺎﻫﺸﻲ ﺗﺮﻱ ﺍﺛﺮ
ﺗﮑﺜﻴﺮﮐﻨﻨﺪﻩ ﻫﺎﻱ ﮔﻴﺮﻧﺪﻩﻟﻴﭙﻮﻟﻴﺰ ﺍﺯ ﻃﺮﻳﻖ ﻓﻌﺎﻝ ﮐﺮﺩﻥ 
 ﺑﺎﺷﺪ ﺗﻮﺃﻡ ﻣﻲ (RAPP)ﭘﺮﻭﺍﮐﺴﻴﺰﻭﻣﻲ ﻓﻌﺎﻝ ﺷﺪﻩ 
ﺗﻮﺍﻧﻨﺪ ﻣﻲ APEﻳﺎ  AHDﻫﺎﻱ . ﺑﻨﺎﺑﺮﺍﻳﻦ، ﻣﮑﻤﻞ(۹۲)
ﻳﮏ ﺍﺛﺮ ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ ﺩﺭ ﺑﺮﺍﺑﺮ ﺯﻭﺍﻝ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﻭ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ، 
  (.۳۲) ﺩﺍﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ GATﺑﺎ ﻣﮑﺎﻧﻴﺴﻢ ﮐﺎﻫﺶ 
  
  ﺍﺳﺘﺮﺱ ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ (۴
ﻋﺪﻡ ﺗﻌﺎﺩﻝ ﺑﻴﻦ ﻓﺮﺁﻭﺭﺩﻩ ﻭﺟﻮﺩ  ،ﺍﺳﺘﺮﺱ ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ
ﻫﺎ ﻭ ﮐﺎﻫﺶ ﺗﺸﮑﻴﻞ ﻭ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﭘﺮﻭﺍﮐﺴﻴﺪﺍﻥ
ﻓﻈﺘﻲ ﺿﺪﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺳﻴﻮﻥ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺎﻫﺎﻱ ﻣﺤ ﻣﮑﺎﻧﻴﺴﻢ
ﻓﺰﺍﻳﺶ ﺁﺳﻴﺐ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻭ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﻤﮑﻦ ﺍﺳﺖ ﺑﻪ ﺍ ﻲﻣ
ﻓﺰﺍﻳﺶ ﺍﺳﺘﺮﺱ ﺍ(. ۳۲) ﻣﻨﺠﺮ ﮔﺮﺩﺩﺁﭘﻮﭘﺘﻮﺯ 
ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮﻫﺎ ﺑﺎ ﺗﺤﺮﻳﮏ ﻣﺴﻴﺮﻫﺎﻱ ﺳﻴﮕﻨﺎﻟﻲ ﻣﺘﻌﺪﺩ ﺩﺭ 
ﺧﺼﻮﺹ ﺷﺮﮐﺖ ﺩﺭ ﺑﻪ ،ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ ﻣﺮﮐﺰﻱ
ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ  ﺗﻮﺃﻡ ﻲﮑﻳﻮﻟﻮﮊﻳﻨﺪﻫﺎﻱ ﭘﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﺍﻓﺮ
ﻣﻐﺰ ﺑﻪ ﺍﺳﺘﺮﺱ  .ﮔﺮﺩﻧﺪﻣﺮﮒ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻲ ﻭ ﺁﺳﻴﺐ
ﺩﺍﺭﺍﻱ  ﺳﻮﺑﺎﺷﺪ ﺯﻳﺮﺍ ﺍﺯ ﻳﮏﺣﺴﺎﺱ ﻣﻲ ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ
ﺯﻧﺠﻴﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺤﺘﻮﺍﻱ ﺑﺎﻻﻳﻲ ﺍﺯ ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﭼﺮﺏ ﺑﻠﻨﺪ 
ﺩﻟﻴﻞ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺮﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺯ ﺑﻮﺩﻩ ﺍﺳﺖ ﻭ ﺍﺯ ﺳﻮﻱ ﺩﻳﮕﺮ ﺑﻪ
ﻣﻴﻦ ﺍﻧﺮﮊﻱ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺧﻮﺩ، ﺑﺎ ﺄﻣﻴﺘﻮﮐﻨﺪﺭﻳﺎﻝ ﺟﻬﺖ ﺗ
ﻡ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﺍﻳﻦ ﭘﺪﻳﺪﻩ ﻳﮏ ﺃﻣﺼﺮﻑ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﺎﻻ ﺗﻮ
ﻫﺎﻱ ﺁﺯﺍﺩ ﻣﺤﺴﻮﺏ ﻓﺮﺁﻳﻨﺪ ﺑﺎ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺑﺎﻻﻱ ﺭﺍﺩﻳﮑﺎﻝ
  (.۳۲) ﮔﺮﺩﺩ ﻣﻲ
 ۹۷۲/  ﻫﺎﯼ ﻏﺬﺍﻳﯽ ﺩﺭ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮﻘﺶ ﻓﺮﺁﻭﺭﺩﻩﻧ                                                                                    ﺍﺳﺪﯼ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ             
 
، ﺑﺎ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺭﺍﺩﻳﮑﺎﻝ ﺁﺯﺍﺩ βAﺭ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﺗﺠﻤﻊ ﺩ
ﻭ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻟﻴﭙﻴﺪ ﭘﺮﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺳﻴﻮﻥ ﺩﺭ ﻣﻐﺰ ﻫﻤﺮﺍﻩ ﺍﺳﺖ. 
ﻫﺎﻱ ﻣﻐﺰ ﻣﺮﺩﻩ ﮐﺎﻟﺒﺪ ﺷﮑﺎﻓﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺩﺭ ﻣﻌﺎﻳﻨﻪ ﻭ
 ﺗﻮﺍﻥ ﺩﺭﺁﺳﻴﺐ ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﺭﺍ ﻣﻲ ،ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮﻱ
ﻫﺎﻱ ﺍﮐﺴﻴﺪ ﺷﺪﻩ ANDﻭ  ﻫﺎﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ، ﻫﺎ ﭼﺮﺑﻲﻗﺎﻟﺐ 
ﻫﺎﻱ ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺁﺳﻴﺐ .(۰۳) ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﮐﺮﺩ
 ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ،ﺍﺧﺘﻼﻝ ﺧﻔﻴﻒ ﻣﻬﻢ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﺷﺪﻩ ﺩﺭ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﺑﺎ
 ﺑﺎﺷﺪ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎﺩﮐﻨﻨﺪﻩ ﻧﻘﺶ ﺍﻭﻟﻴﻪ ﺍﺳﺘﺮﺱ ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﻣﻲ
  .(۳۲)
ﺑﺎ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮﻥ ﺭﺩﻭﮐﺘﺎﺯ ﻭ  AHD
ﻫﺎﻱ ﻓﻌﺎﻝ ﭘﺮﺍﮐﺴﻴﺪ ﻭ ﮔﻮﻧﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﺍﻧﺒﺎﺷﺘﮕﻲ ﻟﻴﭙﻴﺪ
ﻭ ﻫﻴﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﻳﮏ ﻣﻮﺵ ﻣﺪﻝ  ﻣﻐﺰ ﺍﮐﺴﻴﮋﻥ ﺩﺭ ﻗﺸﺮ
 ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﻧﻲ ﺍﺯ ﺧﻮﺩ ﻧﺸﺎﻥﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮﻱ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺁﻧﺘﻲ
ﻳﮏ ﻣﺪﻝ ﻣﻮﺵ  . ﻋﻼﻭﻩ ﺑﺮ ﺍﻳﻦ، ﺩﺭ(۱۳) ﺩﻫﺪ ﻣﻲ
 AFUPﺑﺎ ﮐﻤﺒﻮﺩ ﺭﮊﻳﻢ ﻏﺬﺍﻳﻲ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮﻱ ﺗﺮﺍﺭﻳﺨﺘﻪ 
  .(۲۳) ﺁﺳﻴﺐ ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮﻱ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻳﺎﻓﺖ 3ω
ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ ﺣﻴﻮﺍﻧﻲ ﺑﺎ ﺁﺳﻴﺐ ﻣﻐﺰﻱ  ﻫﺎﻱﺍﺯ ﻣﺪﻝﺗﻌﺪﺍﺩﻱ 
 AHDﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻧﺪ ﮐﻪ ﺍﻳﺴﮑﻤﻲ ﻭ ﻧﻴﺰ ﺑﺎﺯﮔﺮﺩﺵ ﺧﻮﻥ 
ﻫﺎﻱ ﺁﺯﺍﺩ ﺗﻮﻟﻴﺪﺷﺪﻩ ﻭ ﺁﻭﺭﻱ ﺭﺍﺩﻳﮑﺎﻝﺗﻮﺍﻧﺎﻳﻲ ﺟﻤﻊ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﻮﺍﻧﺎﻳﻲ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮﻱ ﺍﺯ ﺁﺳﻴﺐ ﭘﺮﻭﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ 
ﺩﺭ ﻣﻐﺰ ﺩﺭ ﺣﺎﻝ ﺗﮑﺎﻣﻞ ﻭ ﺑﺎﻟﻎ ﺭﺍ  ﻫﺎﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ ﻭ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ
ﻞ ﺁﻥ ﮐﺎﻫﺶ ﺍﺯ ﺩﻫﻨﺪ ﮐﻪ ﻣﺎﺣﺼﺍﺯ ﺧﻮﺩ ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲ
ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﻭ  ﻫﺎﻱ ﻋﺼﺒﻲ ﻭ ﺳﻄﺢﺩﺍﺩﻥ ﺳﻠﻮﻝﺩﺳﺖ
ﭼﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﺍﻳﻦ ﺣﺎﻝ  (.۳۳) ﻧﻘﺎﻳﺺ ﺣﺮﮐﺘﻲ ﺍﺳﺖ
ﺑﺮ ﺍﺳﺘﺮﺱ  AHDﺛﻴﺮ ﻣﮑﻤﻞ ﺄﺍﻧﺴﺎﻧﻲ ﻧﻴﺰ ﺩﺭ ﺑﺮﺭﺳﻲ ﺗ
ﻫﻤﺮﺍﻩ ﺩﺍﺷﺘﻪ ﺍﺳﺖ. ﻧﺘﺎﻳﺞ  ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺘﻨﺎﻗﻀﻲ ﺑﻪ
ﺪ ﮐﻪ ﻣﺼﺮﻑ ﮐﻢ ﻨﺩﻫﺗﻌﺪﺍﺩﻱ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻴﺰ ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲ
ﺍﺳﺘﺮﺱ  ﻣﻤﮑﻦ ﺍﺳﺖ ﺑﺘﻮﺍﻧﺪ ﺩﺭ ﺑﺮﺍﺑﺮ AHD
ﺩﺭﺣﺎﻟﻲ ﮐﻪ ﻣﺼﺮﻑ ﺩﻭﺯ ﺑﺎﻻﻱ  ؛ﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪﺆﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﻣ
ﺀ ﮐﻨﻨﺪﻩ ﭘﺮﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺳﻴﻮﻥ ﻟﻴﭙﻴﺪ ﻣﻤﮑﻦ ﺍﺳﺖ ﺍﻟﻘﺎ AHD
  (.۳۲) ﺪﺑﺎﺷ
  ﺍﻱﮔﻴﺮﻧﺪﻩ ﻫﺴﺘﻪ (۵
 ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﭼﺮﺏ ﻩﻭﻳﮋﺑﻪ ،ﭼﺮﺏ ﻣﺼﺮﻑ ﺍﺳﻴﺪﺗﻐﻴﻴﺮ 
ﮐﻨﻨﺪﻩ ﺗﻌﺪﻳﻞﻣﻬﻢ  ﻱﻮﻩﻴﺷﻳﮏ ﮔﺎﻧﻪ، ﺮﺍﺷﺒﺎﻉ ﭼﻨﺪﻴﻏ
. ﺷﻮﺩﻲﻣﺤﺴﻮﺏ ﻣﻫﺎﻱ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻴﺎﻥ ﮊﻥ ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺖ
ﺣﺪﺍﻗﻞ ﺑﺮ ﺭﻭﻱ ﭼﻬﺎﺭ ﺧﺎﻧﻮﺍﺩﻩ ﺍﺯ  AHDﻭ  APE
  ﺍﺛﺮ ﺩﺍﺭﻧﺪ.ﻓﺎﮐﺘﻮﺭﻫﺎﻱ ﺭﻭﻧﻮﻳﺴﻲ 
 X ﻱﺮﻧﺪﻩﻴﻭ ﮔ (RAR) ﺭﺗﻴﻨﻮﺋﻴﮏ  ﺪﻴﮔﻴﺮﻧﺪﻩ ﺍﺳ
ﻧﻘﺶ ﮐﻠﻴﺪﻱ ﺩﺭ ﺑﺴﻴﺎﺭﻱ ﺍﺯ  (RXR) ﻱﺪﻴﻨﻮﺋﻴﺭﺗ
ﻫﺎﻱ ﻪ ﺳﺎﺧﺖ ﻧﻮﺭﻭﻥﻫﺎﻱ ﺭﺷﺪ ﻣﻐﺰ، ﺍﺯ ﺟﻤﻠ ﺟﻨﺒﻪ
 ،ﻫﺎﻱ ﻋﺼﺒﻲﺟﻨﻴﻨﻲ، ﺗﻤﺎﻳﺰ ﻣﻮﺭﻓﻮﻟﻮﮊﻳﮑﻲ ﺳﻠﻮﻝ
ﺣﺮﮐﺖ ﻫﺎ ﻭ ﭘﻼﺳﻴﺴﻴﺘﻲ ﻭﺍﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪﺳﺎﺧﺖ ﮐﺎﺗﮑﻮﻻﻣﻴﻦ
ﺩﺭ ﻫﻴﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﺩﺭ  RXRﻭ   RARﺍﺯ ﺁﻧﺠﺎ ﮐﻪ ﺩﺍﺭﻧﺪ.
ﺷﻮﻧﺪ، ﺷﺎﻳﺪ ﺑﺘﻮﺍﻥ ﺍﺯ ﻧﻘﺶ ﺳﻄﺢ ﺑﺴﻴﺎﺭ ﺑﺎﻻﻳﻲ ﺑﻴﺎﻥ ﻣﻲ
ﻦ ﻳﺩﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﺁﮔﺎﻫﻲ ﻳﺎﻓﺖ. ﺩﺭ ﭼﻨﺪ  AHD
ﺷﮑﻞ ﻭﻳﮋﻩ ﺑﻪ AHDﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ 
ﺻﻮﺭﺕ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺍﺗﺼﺎﻝ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻭ ﺁﻥ ﺭﺍ ﺑﻪ  RXRﺑﻪ
 ﻫﺎﻳﻲ ﮐﻪ ﻣﻌﻤﻮﻻﹲﺗﻨﻈﻴﻢ ﺑﻴﺎﻥ ﮊﻥﻓﻌﺎﻝ ﻧﻤﻮﺩﻩ ﻭ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ
 ۴۳) ﺷﻮﺩﻲﺪﺭﺗﻴﻨﻮﺋﻴﮏ ﺍﺳﻴﺪ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻣﻴﺗﺤﺖ ﮐﻨﺘﺮﻝ ﺍﺳ
(. ﺍﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺮﺍﻱ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﻭ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮﻱ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ۵۳ ﻭ
ﺩﻫﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﺯﻳﺮﺍ ﻣﺴﻴﺮ ﭘﻴﺎﻡﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﺑﺴﻴﺎﺭ ﻣﻬﻢ ﻣﻲ
ﺍﺳﻴﺪ ﺭﺗﻴﻨﻮﺋﻴﮏ ﺩﺭ ﺑﻘﺎﺀ ﭘﻼﺳﻴﺘﻲ ﺳﻴﻨﺎﭘﺴﻲ ﻭ ﺣﺎﻓﻈﻪ 
 ﺮﺍًﹲﻴ( .ﺩﺭ ﺣﻘﻴﻘﺖ، ﺍﺧ۶۳) ﺍﺭﺩﺩﺭ ﺟﺎﻧﻮﺭﺍﻥ ﻣﺴﻦ ﻧﻘﺶ ﺩ
ﻳﮏ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﻣﻴﺎﻥ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﺭﺗﻴﻨﻮﺋﻴﺪﻫﺎ ﻭ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ 
 (۳۲) ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﺑﺎ ﺁﻏﺎﺯ ﺩﻳﺮﺭﺱ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎﺩ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ
  . (۱)ﺟﺪﻭﻝ 
  
  ﺩﻳﮕﺮ ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺍﺛﺮﻣﺎﻫﻲ ﺩﺭ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﻭ
ﺑﺎ  ﻲﻣﻮﺟﻮﺩ ﺩﺭ ﻣﺎﻫ ۳- ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ ﻱﺪﻫﺎﻴﺍﺳ
ﻫﺎﻱ ﻣﺘﻔﺎﻭﺗﻲ ﺩﺭ ﮐﺎﻫﺶ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﻧﻘﺶ ﺍﻳﻔﺎ  ﻣﮑﺎﻧﻴﺴﻢ
  ﮐﻨﻨﺪ: ﻣﻲ
ﺍﺳﻴﺪ  ﺧﺼﻮﺹﺑﻪ ۳- ﺍ( ﺭﮊﻳﻢ ﻏﻨﻲ ﺍﺯ ﺍﺳﻴﺪ ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ
 ۰۹۳۱ ﺯﻣﺴﺘﺎﻥ  /۴ ﺷﻤﺎﺭﻩ ﺳﺎﻝ ﭼﻬﺎﺭﺩﻫﻢ                                                                                                   /ﻃﺐ ﺟﻨﻮﺏ ۰۸۲
 
ﺗﻮﺍﻧﺪ ﺩﺭ ﺑﺮﺍﺑﺮ ﺗﻮﻟﻴﺪ، ﺫﺧﻴﺮﻩ ﻭ ﻣﻲ ﺩﻭﮐﻮﺯﺍﻫﮕﺰﺍﻧﻮﻳﻴﮏ
 ﮐﻨﺪ. ﺠﺎﺩﻳﺤﺎﻓﻈﺖ ﺍﺳﻤﻴﺖ ﺑﺘﺎ ﺁﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ ﻣ
 
  AHDﮐﻨﻨﺪﮔﻲ ( ﺍﺛﺮﺍﺕ ﺣﻔﺎﻇﺖ۱ﺟﺪﻭﻝ 
ﻫﺎ ﺍﺯ ﻃﺮﻳﻖ  ﻭ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺖﺍﺳﻴﺪ ﺁﺭﺍﺷﻴﺪﻭﻧﻴﮏ  ﺿﺪﺍﻟﺘﻬﺎﺑﻲ. ﮐﺎﻫﺶ( ۱
  ﮐﺴﻴﮋﻧﺎﺯﺍﻭ ﻟﻴﭙﻮ XOC
  tkAﺗﻘﻮﻳﺖ ﻓﺎﮐﺘﻮﺭ ﺗﺮﻭﻓﻴﮏ/ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺍﺯ ﻃﺮﻳﻖ ( ۲
  ﻧﺮﻭﺗﺮﻭﭘﻴﮏ ﻣﻐﺰﻱ( ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻓﺎﮐﺘﻮﺭﻫﺎﻱ ۳
 ﻫﺎﻱ ﻭ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺁﻧﺰﻳﻢ (ﻣﺴﺘﻘﻴﻢﺻﻮﺭﺕ )ﺑﻪﺍﮐﺴﻴﺪﺍﻥ ( ﺁﻧﺘﻲ۴
  ، ﭘﺮﮐﺴﻴﺪﺍﺯ، ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮﻥ ﺍﺣﻴﺎﺀ ﺷﺪﻩ()ﮐﺎﺗﺎﻻﺯﺍﮐﺴﻴﺪﺍﻧﺖ  ﺁﻧﺘﻲ
ﺿﺪﺁﭘﻮﭘﺘﻮﺯ ﻭ ﮐﺎﻫﺶ ، 1Dﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻧﻮﺭﻭﭘﺮﻭﺗﮑﺘﻴﻦ  ( ﺁﻧﺘﻲ ﺁﭘﻮﭘﺘﻮﺯ.۵
  ﺁﭘﻮﭘﺘﻮﺯ  ﭘﻴﺶﻫﺎﻱ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ
  ﺍﺭﺗﻘﺎﺀ ﺳﺎﺧﺖ ﻭﺳﺎﺯ ﻋﺼﺒﻲ( ۶
  ﻗﻨﺪ ﻱﺩﻫﻨﺪﻩﺍﻧﺘﻘﺎﻝﻳﮏ ( ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ۷
  ﻭ ﺑﺮﺩﺍﺷﺖ ﻗﻨﺪﺟﺮﻳﺎﻥ ﺧﻮﻥ  ﻫﻤﺎﻫﻨﮕﻲ( ۸
  ﻏﺸﺎﺀ ﺳﻴﻨﺎﭘﺴﻲ ﻱﭘﺬﻳﺮ( ﺑﻬﺒﻮﺩ ﺳﻴﺎﻝ۹
  ﻫﺎ ﺟﻔﺖ ﺷﺪﻥ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ( ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ۰۱
  RXRﻳﺎ  RAPPﻫﺎﻱ ﮔﻴﺮﻧﺪﻩﺁﮔﻮﻧﻴﺴﺖ ﻋﻨﻮﺍﻥ ﺑﻪ( ۱۱
  
  ﺍﻱ ﮐﻪ ﺑﺮﺭﻭﻱ ﻳﮏ ﻣﺪﻝ ﻣﻮﺵ ﺗﺮﺍﺭﻳﺨﺘﻪﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺑﺮ  AHDﺍﻱ ﻳﻪ( ﺟﻬﺖ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﺍﺛﺮ ﺗﻐﺬwsPPA)
ﺳﺎﺯ ﺁﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ ﻭ ﻧﻴﺰ ﻦ ﭘﻴﺶﻴﺭﻭﻱ ﻓﺮﺁﻳﻨﺪ ﺳﺎﺧﺖ ﭘﺮﻭﺗﺌ
ﺪﻩ ﮔﺮﺩﻳﺪ ﮐﻪ ﻳﮏ ﻣﻴﺰﺍﻥ ﺑﺎﺭ ﺁﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﺪ، ﻣﺸﺎﻫ
 (AHD) ۳- ﺭﮊﻳﻢ ﻏﻨﻲ ﺷﺪﻩ ﺑﺎ ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ
ﻫﺎﻱ ﻣﺪﻝ ﺗﻮﺍﻧﺪ ﺑﺎﺭ ﺁﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪﻱ ﺭﺍ ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﻣﻮﺵﻣﻲ
  (.۸۳ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮﻱ ﮐﺎﻫﺶ ﺩﻫﺪ )
ﺑﺎﺩﻱ ﻲﻫﺎ ﻧﻴﺰ ﺑﺎ ﺁﻧﺘﺗﺼﻮﻳﺮﺑﺮﺩﺍﺭﻱ ﺍﺯ ﻣﻐﺰ ﺍﻳﻦ ﻣﻮﺵ
ﺩﺍﺭﻱ ( ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ۱- ۳۱ﺿﺪﺁﺑﺘﺎ )ﺁﻣﻴﻨﻮ ﺍﺳﻴﺪ 
ﻫﺎ )ﺑﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﺩﺭﺻﺪﻱ( ﺩﺭ ﻣﻴﺰﺍﻥ ﻫﻤﻪ ﭘﻼﮎ ۰۴/۳)
ﮐﻮﺭﺗﮑﺲ  ﺩﺭﺻﺪﻱ ﺩﺭ ﻫﻴﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﻭ ۰۵- ۰۴ﮐﺎﻫﺶ 
 PPAﺍﺛﺮ   AHDﭽﻨﻴﻦ(. ﻫﻤ۸۳) ﭘﺎﺭﺷﻴﺎﻝ( ﻫﻤﺮﺍﻩ ﺑﻮﺩ
 cﺑﺎ ﺟﺪﺍﮐﺮﺩﻥ ﺑﺨﺶ ) PPAﺭﺍ ﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﺁﻟﻔﺎ ﻭ ﺑﺘﺎ 
 ﺩﻫﺪ.ﻣﻲ ﻃﻮﻳﻞ ﺗﻐﻴﻴﺮ  PPAﺗﻮﻟﻴﺪ ﺗﺮﻣﻴﻨﺎﻝ ﺁﻧﻬﺎ( ﻭ
 etis– ateb eht fo ytivitca esaterces-ateb) ﺍﻟﺒﺘﻪ
ﻭ ﮊﻥ  Eﻭ ﺁﭘﻮﻟﻴﭙﻮﭘﺮﻭﺗﻴﻴﻦ  1ECAB (PPA
 ﺗﺮﺍﻧﺴﺘﺮﻳﻴﺘﻴﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮﻱ ﻧﺪﺍﺷﺘﻨﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮﺍﻳﻦ، ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ
 ﺑﺘﻮﺍﻧﺪ ﺗﻮﻟﻴﺪ، AHDﺭﺳﺪ ﺭﮊﻳﻢ ﺮ ﻣﻲﻧﻈﺑﻪ ﺍﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ،
  ﺩﻫﺪ. ﺫﺧﻴﺮﻩ ﻭ ﺳﻤﻴﺖ ﺑﺘﺎ ﺁﻣﻴﻠﻮﻳﻴﺪ ﺭﺍ ﮐﺎﻫﺶ
ﻫﺎﻱ ﻴﻦﺌﮐﺮﺩﻥ ﭘﺮﻭﺗﻭﻓﻌﺎﻝ ADMN( ﺍﺛﺮ ﺑﺮﮔﻴﺮﻧﺪﻩ ۲
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﺩﺭ. (۹۳) ﮐﺎﺳﭙﺎﺯ ﻭ ﮐﺎﻟﭙﻴﻦ ﺩﺭ ﮐﻮﺭﺗﮑﺲ
ﮐﻪ ﺑﺮﺭﻭﻱ ﻳﮏ ﻣﺪﻝ ﻣﻮﺵ ﺗﺮﺍﺭﻳﺨﺘﻪ ﺩﻳﮕﺮﻱ 
ﺍﻧﺠﺎﻡ ﮔﺮﺩﻳﺪ، ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ( wsPPA)
ﻭ  ADMNﻣﻮﺟﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﮔﻴﺮﻧﺪﻫﺎﻱ  ۳- ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ
ﺩﺭ  (niaplac/esapsac) ﺳﺎﺯﻱ ﮐﺎﺳﭙﺎﺯ/ﮐﺎﻟﭙﻴﻦ ﻓﻌﺎﻝ
ﻫﺎﻱ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻋﻨﻮﺍﻥ ﻣﺪﻝﻫﺎ )ﺑﻪﮐﻮﺭﺗﮑﺲ ﺍﻳﻦ ﻣﻮﺵ
 ﺷﻮﻧﺪ.ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ( ﻣﻲ
ﺭ ﺻﻮﺭﺕ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺩ( ﺑﻪEopA) E ( ﺁﭘﻮﻟﻴﭙﻮﭘﺮﻭﺗﻴﻴﻦ۳
ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺁﻣﻴﻠﻮﻳﻴﺪ ﺧﺎﺭﺝ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻧﻘﺶ ﺩﺍﺭﺩ ﻭ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩ 
ﻣﻮﺟﺐ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺍﻟﻴﮕﻮﻣﺮ  EopAﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ 
ﻭ ﺳﺎﺧﺖ ﻓﻴﺒﺮﻳﻞ ﺍﺯ ﻣﻮﻧﻮﻣﺮﻫﺎﻱ ﺁﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ ﺧﺎﺭﺝ 
  EopAﮐﻨﺶ ﻣﻴﺎﻥﺷﻮﺩ. ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﺮ ﻫﻢﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻲ
ﻫﻨﻮﺯ ﺁﺷﮑﺎﺭ ﻧﻴﺴﺖ ﻭﻟﻲ  ۳- ﻭ ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ
ﺳﻄﻮﺡ ﺭﺳﺪ ﮐﻪ ﺍﻳﻦ ﺑﺮ ﻫﻢ ﮐﻨﺶ ﺍﺯ ﻃﺮﻳﻖ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ ﺑﻪ
ﻫﺎﻱ ﺗﻨﻈﻴﻤﻲ ﺍﻳﻦ ﺩﻭ ﺣﺎﺻﻞ ﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ ﻭ ﻣﮑﺎﻧﻴﺴﻢ
ﺗﺮﻳﻦ ، ﻣﻬﻢ EopAﺷﻮﺩ. ﺩﺭ ﻫﺮ ﺻﻮﺭﺕ، ﺍﺯ ﺁﻧﺠﺎﮐﻪ ﻣﻲ
ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮﺳﺎﺯ، ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﺍﺳﭙﻮﺭﺍﺩﻳﮏ ﺑﺎ ﺁﻏﺎﺯ 
ﻭ ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ   EopAﺑﺎﺷﺪ، ﺑﺮﻫﻢ ﮐﻨﺶﺩﻳﺮﺭﺱ ﻣﻲ
  (.۰۴ﺑﺎﺷﺪ )ﺑﺴﻴﺎﺭ ﻣﻬﻢ ﻣﻲ ۳- ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ
 ﺷﻮﺩ 11RL/ALroS ﺗﻮﺍﻧﺪ ﺳﺒﺐ ﺍﻟﻘﺎﻣﻲ AHD (۴
ﮐﻨﻨﺪﻩ ﻳﮏ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ ﺩﺳﺘﻪ 11RLﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ  (.۱۴)
ﺑﻪ ﺳﮑﺮﺗﺎﺯ ﺟﻬﺖ ﺭﺍ  PPAﻋﺼﺒﻲ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﺮﺍﻓﻴﮏ 
ﻫﺎﻳﻲ ﻣﻮﺭﻓﻴﺴﻢﺩﻫﺪ. ﭘﻠﻲﺗﻮﻟﻴﺪ ﺁﻣﻴﻠﻮﻳﻴﺪ ﺑﺘﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻲ
ﺩﺧﺎﻟﺖ ﺩﺍﺭﻧﺪ ﺑﺎ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ  11RLﮐﻪ ﺩﺭ ﮐﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎﻥ 
ﺭﺳﺪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲﺧﻄﺮ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﺩﺍﺭﻧﺪ. ﺑﻪ
ﺷﻮﺩ. ﺍﺯ  11RLﺗﻮﺍﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶﻣﻲ  AHDﮐﻪ 
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ﻋﻨﻮﺍﻥ ﺑﻪ AHDﺗﻮﺳﻂ  11RLﺍﻳﻦ ﺭﻭ ﺍﻟﻘﺎﺀ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ 
ﺶ ﺁﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ ﺧﺎﺭﺝ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﮑﺎﻧﻴﺴﻤﻲ ﮐﻪ ﺩﺭ ﮐﺎﻫ
ﺁﻳﺪ ﻗﺎﺑﻞ ﻃﺮﺡ ﺑﻮﺩﻩ ﻭ ﺍﺯ ﺍﻳﻦ ﻃﺮﻳﻖ ﻭﺟﻮﺩ ﻣﻲﻪﺑ AHD
ﻋﻨﻮﺍﻥ ﻣﮑﺎﻧﻴﺴﻢ ﺍﺣﺘﻤﺎﻟﻲ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮﻱ ﺍﺯ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺑﻪ
  (.۱۴ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻌﻤﻖ ﺍﺳﺖ ) ۳- ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﺍﻣﮕﺎ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ،
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺳﻴﺴﺘﻤﺎﺗﻴﮏ ﮐﻪ ﺟﻬﺖ ﺑﺮﺭﺳﻲ  ﺩﺭ ﻳﮏ
ﻋﻨﻮﺍﻥ ﻣﻨﺒﻊ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻣﺼﺮﻑ ﺧﻮﺭﺍﮐﻲ ﻣﺎﻫﻲ )ﺑﻪ
( ﻭ ﻳﺎ ﻣﺼﺮﻑ ۳- ﺍﻣﮕﺎﻫﺎﻱ ﺑﻠﻨﺪ ﺯﻧﺠﻴﺮﻩ  ﺍﺳﻴﺪ
ﺑﺎ ﺧﻄﺮ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﻭ ﻳﺎ  ۳- ﻫﺎﻱ ﺍﻣﮕﺎ ﻣﮑﻤﻞ
ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﮔﺮﺩﻳﺪ، ﺗﻌﺪﺍﺩ ﻳﺎﺯﺩﻩ  ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ
ﺍﻱ ﻭ ﭼﻬﺎﺭﮐﺎﺭﺁﺯﻣﺎﻳﻲ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﻮﺭﺩ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ
ﺍﻳﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ۳ﺩﺭ ﺗﻤﺎﻡ  ﺳﻨﺠﺶ ﻗﺮﺍﺭ ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.
ﻋﻨﻮﺍﻥ ﭘﻴﺎﻣﺪ ﺍﺻﻠﻲ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺑﻪﮐﻪ ﺍﺯ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﮐﺮﺩﻩ ﺑﻮﺩﻧﺪ، ﺳﻮﺩﻣﻨﺪﻱ ﭼﺸﻤﮕﻴﺮﻱ ﺭﺍ 
ﮔﺰﺍﺭﺵ ﮐﺮﺩﻧﺪ. ﺩﺭﺣﺎﻟﻲ  ۳- ﺍﺯ ﻣﺼﺮﻑ ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﺍﻣﮕﺎ
ﺍﻱ ﮐﻪ ﮐﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﭼﻬﺎﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺍﺯ ﻫﺸﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ
ﻋﻨﻮﺍﻥ ﭘﻴﺎﻣﺪ ﺍﺯ ﺑﺮﻭﺯ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﻭ ﻳﺎ ﺩﻣﺎﻧﺲ ﺑﻪ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺧﻮﺩ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﮐﺮﺩﻩ ﺑﻮﺩﻧﺪ، ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺜﺒﺘﻲ ﺭﺍ ﺍﺭﺍﺋﻪ 
ﻫﺎﻱ ﮐﺪﺍﻡ ﺍﺯ ﮐﺎﺭﺁﺯﻣﺎﻳﻲﺩﺍﺩﻧﺪ، ﺩﺭ ﺻﻮﺭﺗﻲ ﮐﻪ ﺩﺭ ﻫﻴﭻ
ﺍﻱ ﺭﺍ ﺑﺮﺍﻱ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﺪﻩ، ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺘﻘﺎﻋﺪ ﮐﻨﻨﺪﻩ
ﻣﺼﺮﻑ ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﭼﺮﺏ ﺟﻬﺖ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮﻱ ﻭ ﻳﺎ ﺩﺭﻣﺎﻥ 
  (.۲۴) ﻫﺮﮔﻮﻧﻪ ﺩﻣﺎﻧﺲ ﺍﺭﺍﺋﻪ ﻧﺪﺍﺩﻧﺪ
ﻫﺎﻱ ﮐﻨﻮﻧﻲ ﺩﺭ ﻣﻮﺭﺩ ﮐﺎﺭﺑﺮﺩ ﺩﺍﺩﻩ ﺩﺭ ﻳﮏ ﻓﺮﺍﮔﺮﺩ ﮐﻠﻲ،
ﺣﺎﮐﻲ ﺍﺯ ﺁﻥ ﺩﺍﺭﺩ ﮐﻪ ﺍﻳﻦ  ۳- ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ
ﮐﺮﺩﻥ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﺗﻮﺍﻧﻨﺪ ﺩﺭ ﮐﻢﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﭼﺮﺏ ﻣﻲ
ﺛﺮ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺆﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺩﺭ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﮐﻬﻨﺴﺎﻝ ﻓﺎﻗﺪ ﺩﻣﺎﻧﺲ ﻣ
ﻭﻟﻲ ﺩﺭ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮﻱ ﻭ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺩﻣﺎﻧﺲ )ﺷﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ 
(.ﺍﻣﺎ ﺗﺠﺰﻳﻪ ﻭ ﺗﺤﻠﻴﻞ ۲۴) ﺍﻧﺪﺛﺮ ﻧﺒﻮﺩﻩﺆﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ( ﻣ
ﺩﻫﺪ ﮐﻪ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ  ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻫﺸﺖ ﮐﺎﺭﺁﺯﻣﺎﻳﻲ ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲ
 QIﺗﻮﺍﻧﺪ ﺳﺒﺐ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺩﺭ ﻣﺎﺩﺭ ﻣﻲ  AHDﺩﺭﻳﺎﻓﺖ
  ﺩﺭ ﮐﻮﺩﮎ ﺷﻮﺩ. 
ﺩﺭ ﻳﮏ ﮐﺎﺭﺁﺯﻣﺎﻳﻲ ﺩﻳﮕﺮ، ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺑﺎ ﺟﮕﺮ ﺭﻭﻏﻦ ﻣﺎﻫﻲ 
ﻣﺎﻩ ﺑﻌﺪ ﺍﺯ ﺯﺍﻳﻤﺎﻥ ﺳﺒﺐ  ۳ﺗﺎ  ۸۱ﺩﺭ ﻣﺎﺩﺭﺍﻥ ﺍﺯ ﻫﻔﺘﻪ 
ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ  ﺩﺭﺻﺪ ﻭ ۰۵ﺗﺎ  ﺩﺭ ﺑﻨﺪ ﻧﺎﻑ  AHDﺍﻓﺰﺍﻳﺶ
ﺳﺎﻟﮕﻲ ﮔﺮﺩﻳﺪ ﮐﻪ ﺍﻳﻦ  ۴ﺍﻣﺘﻴﺎﺯ ﻓﺮﺍﻳﻨﺪ ﺫﻫﻨﻲ ﺩﺭ 
ﺍﻱ ﮐﻪ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻣﺜﺒﺖ  ﻫﺎ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻣﺎﺩﺭﻱ ﺑﺎ ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﻣﺎﻫﻲ ﺩﺭ ﺯﻣﺎﻥ  AHDﻣﻴﺎﻥ ﺳﻄﻮﺡ 
ﻱ ﺍﻱ، ﺣﺎﻓﻈﻪﺣﺎﻣﻠﮕﻲ ﺭﺍ ﺑﺎ ﺍﻣﺘﻴﺎﺯﺍﺕ ﺭﻓﺘﺎﺭ ﺗﻮﺟﻪ
ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺑﻴﻨﺎﻳﻲ ﻭ ﺩﺭﮎ ﺯﻣﺎﻧﻲ ﺩﺭ ﺩﻭﺭﻩ ﮐﻮﺩﮐﻲ ﺭﺍ 
  (.۵) ﺧﻮﺍﻧﻲ ﺩﺍﺭﺩ ﻫﻢﺍﻧﺪ، ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩ
  
  ﻫﺎﻱ ﺩﺭﻳﺎﻳﻲ ﻭ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮﺍﺳﻔﻨﺞ
ﻫﺎﻱ ﺩﺭﻳﺎﻳﻲ، ﺗﻨﻬﺎ ﺍﺳﻔﻨﺞ ﺍﺯ ﺧﺎﻧﻮﺍﺩﻩ ﺍﺳﻔﻨﺞ
ﺑﺎ ﻣﻬﺎﺭ  (aignopsotseX) ﺯﺳﺘﻮﺍﺳﭙﻮﻧﮋﻳﺎ
ﺳﻮﻣﺎﺗﻮﺍﺳﺘﺎﺗﻴﻦ )ﻓﺎﮐﺘﻮﺭ ﻣﻬﺎﺭﮐﻨﻨﺪﻩ ﺁﺯﺍﺩﺳﺎﺯﻱ 
ﺍﻱ( ﭘﭙﺘﻴﺪ ﻓﻌﺎﻝ ﻋﺮﻭﻕ ﺭﻭﺩﻩ)  PIVﺳﻮﻣﺎﺗﻮﺗﺮﻳﭙﺘﺎﻥ( ﻭ
 ﻭ  PIVﺑﺎﺷﺪ. ﺩﺍﺭﺍﻱ ﺍﺛﺮ ﺿﺪﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮﻱ ﻣﻲ
ﻱ ﻋﺼﺒﻲ ﻣﻬﻢ ﺩﺭ ﻫﺎﺩﻫﻨﺪﻩﺳﻮﻣﺎﺗﻮﺍﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺍﻧﺘﻘﺎﻝ
ﻓﺮﺍﻳﻨﺪﻫﺎﻱ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮﮊﻳﮏ ﺑﺪﻥ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺍﺧﺘﻼﻝ ﺁﻧﺎﻥ ﺩﺭ 
ﻫﺎﻱ ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﺍﺯ ﺟﻤﻠﻪ ﺳﻴﺴﺘﻴﮏ ﻓﻴﺒﺮﻭﺯﻳﺲ، ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ
 Bﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﻭ ﻏﻴﺮﻩ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ. ﺯﺳﺘﻮﺍﺳﭙﻮﻧﮋﻳﻦ 
ﻋﻨﻮﺍﻥ ﻣﻬﺎﺭﮐﻨﻨﺪﻩ ﺍﻳﻦ ﺟﺪﺍ ﺷﺪﻩ ﺍﺯ ﺯﺳﺘﺎﺳﭙﻮﻧﮋﻳﺎ ﺑﻪ
ﺍﻱ ﺑﺮﺍﻱ ﭘﮋﻭﻫﺶ ﺑﺮﺭﻭﻱ ﺗﺮﮐﻴﺒﺎﺕ، ﻣﺎﺩﻩ ﺍﻣﻴﺪﻭﺍﺭ ﮐﻨﻨﺪﻩ
ﻏﻴﺮﭘﭙﺘﻴﺪﻱ ﺟﻬﺖ ﻣﺪﺍﺧﻼﺕ ﺩﺭﻣﺎﻧﻲ  ﺗﺮﮐﻴﺒﺎﺕ ﻃﺒﻴﻌﻲ
  (.۴۵) ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ
  
  ﻣﻴﮕﻮ ﻭﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ
 ۳- ﻣﻴﮕﻮ ﻧﻴﺰ ﺑﺎ ﺩﺍﺷﺘﻦ ﺍﺳﻴﺪ ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ ﺍﺣﺘﻤﺎﻻٌﹰ
ﮐﺎﻫﺶ ﺩﻣﺎﻧﺲ )ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ(، ﺭﺷﺪ ﻭ ﺗﮑﺎﻣﻞ  ﺗﻮﺍﻧﺪ ﺩﺭ ﻣﻲ
ﻫﺎﻱ ﺍﻋﺼﺎﺏ ﻧﻘﺶ ﺩﺍﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻋﺼﺒﻲ ﻭ
ﺑﺎﺷﺪ ﻭ ﺑﺮﺍﻱ ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﭼﺮﺏ ﻣﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻨﺒﻊ ﺧﻮﺑﻲ
ﺩﺭﺻﺪ ﺍﺯ ﻧﻴﺎﺯ ﺭﻭﺯﺍﻧﻪ ﺭﺍ ﺑﺮﺍﻱ  ۵۱ﻫﺮ ﺍﻭﻧﺲ ﻣﻴﮕﻮ 
 ۰۹۳۱ ﺯﻣﺴﺘﺎﻥ  /۴ ﺷﻤﺎﺭﻩ ﺳﺎﻝ ﭼﻬﺎﺭﺩﻫﻢ                                                                                                   /ﻃﺐ ﺟﻨﻮﺏ ۲۸۲
 
ﮐﻨﺪ. ﺑﺎ ﺍﻳﻦ ﻭﺟﻮﺩ، ﺗﺄﻣﻴﻦ ﻣﻲ ۳- ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ
ﺍﻱ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﺮﺍﻱ ﺑﺮﺭﺳﻲ ﺍﺛﺮﺍﺕ ﺿﺪﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮﻱ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻧﻈﺮ  ﺍﻱ ﻣﻴﮕﻮ ﺗﺎﮐﻨﻮﻥ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﻧﺸﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﻭﻩﻓﺮﺁﻭﺭﺩ
ﻗﻄﻌﻲ ﺭﺍ ﺩﺭ ﻣﻮﺭﺩ ﺍﺛﺮﺍﺕ ﺿﺪﺩﻣﺎﻧﺴﻲ )ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮﻱ( ﺍﻳﻦ 
ﺑﻌﺪ ﺍﺯ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺎﻳﺴﺖ ﺑﻪ ﻮﻝ ﺩﺭﻳﺎﻳﻲ ﺭﺍ ﻣﻲﻣﺤﺼ
  (.۵ﻫﺎﻱ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﻮﮐﻮﻝ ﮐﺮﺩ )ﮐﺎﺭﺁﺯﻣﺎﻳﻲ
  
  ﻫﺎﻱ ﺩﺭﻳﺎﻳﻲ ﻭ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮﺟﻠﺒﻚ
ﻫﺎﻱ ﺩﺭﻳﺎﻳﻲ، ﺟﻠﺒﮏ ﺳﺎﺭﮔﺎﺳﻮﻡ ﺍﺯ ﺟﻠﺒﮏ
( ﺍﺯ mupracorcam mussagraSﻣﺎﮐﺮﻭﮐﺎﺭﭘﻮﻡ )
ﺍﻱ ﻭ ﺟﻠﺒﮏ ﺟﺎﻧﻴﺎ ﺍﺩﻫﺎﺭﻧﺲ ﺧﺎﻧﻮﺍﺩﻩ ﺟﻠﺒﮏ ﻗﻬﻮﻩ
  ( snerahda ainaJ)
ﺍﺯ ﺧﺎﻧﻮﺍﺩﻩ ﺟﻠﺒﮏ ﻗﺮﻣﺰ ﺑﺎ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺭﺷﺪ 
ﺗﻮﺍﻧﻨﺪ ﺩﺭ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﻫﺎﻱ ﻋﺼﺒﻲ ﻣﻲ ﺳﻠﻮﻝ
ﺷﻨﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻭﺟﻮﺩ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﻬﺎﺭﮐﻨﻨﺪﮔﻲ ﻣﺆﺛﺮ ﺑﺎ
ﻫﺎﻱ ﺁﻧﺰﻳﻢ ﮐﻮﻟﻴﻦ ﺍﺳﺘﺮﺍﺯﻱ ﺗﺮﮐﻴﺒﺎﺕ ﭘﻼﺳﺘﻮﮐﻮﻳﻨﻮﻥ
( ﺟﻠﺒﮏ ﺳﺎﺭﮔﺎﺳﻮﻡ ﺳﺎﮔﺎﻣﻴﺎﻧﻮﻡ senoniuqotsalp)
ﺍﻱ ﺍﺯ ﺍﻣﻴﺪ ( ﺩﺭﻳﭽﻪmussagraS munaimagas)
  (.۳۶ﺑﺮﺍﻱ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﺑﺎﺯ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ )
  
  ﮔﻴﺮﻱﻧﺘﻴﺠﻪ
ﮐﺎﻫﺶ ﺧﻄﺮ  ﺩﺭ ﺣﺎﻝ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺴﻴﺎﺭﻱ ﺍﺯ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺍﺯ
ﺩﻧﺒﺎﻝ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺑﻪﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﻭ ﺩﻳﮕﺮ ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ
 ﺩﻫﻨﺪ. ﺩﺭﻣﺼﺮﻑ ﺗﺮﮐﻴﺒﺎﺕ ﻏﺬﺍﻳﻲ ﺩﺭﻳﺎﻳﻲ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﻣﻲ
ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻭ  ﺑﺮ ۳- ﺑﺴﻴﺎﺭﻱ ﺍﺯ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ، ﺍﺛﺮ ﺍﻣﮕﺎ
ﻮﺋﻴﺪ ﺗﺄﻳﻴﺪ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺍﺛﺮﺍﺕ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ ﺑﺘﺎ ﺁﻣﻴﻠ
ﺩﻳﺪﻩ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻌﻀﻲ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎﺕ ﻏﺬﺍﻳﻲ ﺩﺭﻳﺎﻳﻲ، 
ﺩﺍﺭﺍﻱ ﺍﺛﺮﺍﺕ ﻣﻬﺎﺭﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﺁﻧﺰﻳﻢ ﺍﺳﺘﻴﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ ﺍﺳﺘﺮﺍﺯﻱ 
ﺑﻮﺩﻩ ﻭ ﺑﻌﻀﻲ ﺍﺯ ﺍﻳﻦ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎﺕ ﻧﻴﺰ ﺩﺍﺭﺍﻱ ﺍﺛﺮﺍﺕ ﻓﺎﻛﺘﻮﺭ 
ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻫﺎﻱ ﻋﺼﺒﻲ ﻣﻲﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﺭﺷﺪ ﺳﻠﻮﻝﻓﻌﺎﻝ
ﻋﻠﺖ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﻭ ﺑﻨﺎﺑﺮﺍﻳﻦ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ
ﺭﺳﺪ ﮐﻪ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎﺕ ﻧﻈﺮ ﻣﻲﻫﺎﻱ ﺩﺍﺭﻭﻳﻲ ﻣﻮﺟﻮﺩ، ﺑﻪﺩﺭﻣﺎﻥ
 ﺗﻨﻬﺎﻳﻲ ﻳﺎ ﺑﺎ ﺍﺛﺮ ﺑﺮ ﻫﺮﺑﺘﻮﺍﻧﻨﺪ ﺑﻪ ۳-ﺩﺭﻳﺎﻳﻲ ﺣﺎﻭﻱ ﺍﻣﮕﺎ
ﺳﻪ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﺫﻛﺮ ﺷﺪﻩ ﻋﻠﻞ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ، ﺩﺭ ﻛﺎﻫﺶ 
  .(۲)ﺟﺪﻭﻝ  ﺍﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻣﺆﺛﺮ ﺑﺎﺷﻨﺪ
ﺍﻟﺒﺘﻪ ﺑﺴﻴﺎﺭﻱ ﺍﺯ ﺍﻳﻦ ﺗﺮﮐﻴﺒﺎﺕ ﻫﻨﻮﺯ ﻭﺍﺭﺩ ﻓﺎﺯﻫﺎﻱ 
ﺍﻧﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺸﺪﻩﻫﺎﻱ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻧﮔﻮﻧﺎﮔﻮﻥ ﮐﺎﺭﺁﺯﻣﺎﻳﻲ
ﻫﺎﻱ ﺣﻴﻮﺍﻧﻲ ﺑﺴﻴﺎﺭﻱ ﺍﺯ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻣﻮﺟﻮﺩ ﺑﺮ ﺭﻭﻱ ﻣﺪﻝ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻧﺎﭼﻴﺰﻱ  ﺩﺭ ﺍﻧﺴﺎﻥ ﻧﻴﺰ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﻭ
ﻫﺎﻱ ﺭﻭﺩ ﺑﺎ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖﺻﻮﺭﺕ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺍﺳﺖ. ﺍﻣﺎ ﺍﻧﺘﻈﺎﺭ ﻣﻲ
ﻫﺎﻱ ﭘﺎﻳﻪ ﺩﺭ ﺟﺪﺍﺳﺎﺯﻱ ﻣﻮﺟﻮﺩ ﺩﺭ ﭘﮋﻭﻫﺶ
ﻫﺎﻱ ﺯﻳﺴﺘﻲ ﺩﺭﻳﺎﻳﻲ، ﺷﺎﻫﺪ ﮐﺎﺭﺑﺮﺩ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺍﻳﻦ  ﻓﺮﺁﻭﺭﺩﻩ
  ﻱ ﻧﺰﺩﻳﮏ ﺩﺭ ﺍﻧﺴﺎﻥ ﺑﺎﺷﻴﻢ.ﺍﺁﻳﻨﺪﻩ ﺗﺮﮐﻴﺒﺎﺕ ﺩﺭ
ﺍﻳﻨﮑﻪ ﻳﮑﻲ ﺍﺯ ﻋﻠﻞ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﺍﺯ ﻃﺮﻓﻲ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ
ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻏﻠﻈﺖ ﺁﻟﻮﻣﻴﻨﻴﻮﻡ ﺩﺭ ﻣﻐﺰ ﺍﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺍﺳﺖ ﻭ 
ﻫﺎﻱ ﺩﺭﻳﺎﻫﺎﻱ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻴﺰﺍﻥ ﺁﻟﻮﻣﻴﻨﻴﻮﻡ ﺩﺭ ﻣﺎﻫﻲ
ﺭﺳﺪ ﺗﻔﺎﻭﺕ ﺩﺭ ﻧﻮﻉ ﻣﺎﻫﻲ ﻧﻈﺮ ﻣﻲﺑﺎﺷﺪ، ﺑﻪﻣﺘﻔﺎﻭﺕ ﻣﻲ
ﻳﻲ ﺍﻓﺮﺍﺩ، ﺩﺭ ﺩﺭﻳﺎﻫﺎﻱ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻭ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻧﻮﻉ ﺭﮊﻳﻢ ﻏﺬﺍ
ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺍﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺩﺍﺭﺍﻱ ﺍﻫﻤﻴﺖ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮﺍﻳﻦ، ﺑﺎ 
ﻭﺟﻮﺩ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﮔﺴﺘﺮﺩﻩ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﺪﻩ ﺩﺭ ﺯﻣﻴﻨﻪ ﻧﻘﺶ 
ﻫﺎﻱ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﻭ ﺍﺛﺮ ﻣﺜﺒﺖ ﺗﺮﮐﻴﺒﺎﺕ ﺩﺭﻳﺎﻳﻲ ﺩﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ
ﺁﻧﻬﺎ ﺑﺮ ﺍﻳﻦ ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ، ﻫﻤﭽﻨﺎﻥ ﺷﻮﺍﻫﺪ ﻣﺤﮑﻤﻲ ﮐﻪ ﺍﺯ 
  ﺑﺎﺷﺪ. ﺍﻳﻦ ﻓﺮﺿﻴﻪ ﺣﻤﺎﻳﺖ ﮐﻨﻨﺪ، ﺍﻧﺪﮎ ﻣﻲ
ﻨﻔﻲ ﺩﺭ ﺑﻌﻀﻲ ﺍﺯ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ، ﻭﺟﻮﺩ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ
ﺭﺳﺪ ﺍﻳﻦ ﮔﺴﺘﺮﻩ، ﻧﻴﺎﺯﻣﻨﺪ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺕ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ ﺑﻪ
ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﺘﺄﺳﻔﺎﻧﻪ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺕ ﺻﻮﺭﺕ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺩﺭ ﺍﻳﻦ  ﻣﻲ
ﺯﻣﻴﻨﻪ ﺩﺭ ﮐﺸﻮﺭ ﻣﺎ ﺑﺴﻴﺎﺭ ﺍﻧﺪﮎ ﺍﺳﺖ ﻭ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﺒﻊ 
ﻫﺎﻱ  ﻓﺎﺭﺱ ﺩﺭ ﮐﺸﻮﺭ ﻭﺟﻮﺩ ﮔﻮﻧﻪﻋﻈﻴﻢ ﺩﺭﻳﺎﻳﻲ ﺧﻠﻴﺞ
ﻳﻲ، ﻣﻨﺪﺍﻥ ﺩﺭﻳﺎ ﻓﺮﺍﻭﺍﻥ ﻭ ﺗﺮﮐﻴﺒﺎﺕ ﻓﻌﺎﻝ ﺯﻳﺴﺘﻲ ﺩﺭ ﺯﻳﺴﺖ
ﺍﻱ ﺭﺍ ﺍﻣﻴﺪ ﺍﺳﺖ ﺍﻳﻦ ﻣﻨﺒﻊ ﻋﻈﻴﻢ ﺑﺘﻮﺍﻧﺪ ﺟﺎﻳﮕﺎﻩ ﻭﻳﮋﻩ
  ﻫﺎ ﺩﺭ ﺁﻳﻨﺪﻩ ﻓﺮﺍﻫﻢ ﺁﻭﺭﺩ.ﺑﺮﺍﻱ ﺍﻳﻦ ﭘﮋﻭﻫﺶ
 ۳۸۲/  ﻫﺎﯼ ﻏﺬﺍﻳﯽ ﺩﺭ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮﻧﻘﺶ ﻓﺮﺁﻭﺭﺩﻩ                                                         ﺍﺳﺪﯼ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ                                        
 
 
  
  ﺷﻨﺎﺧﺘﻲﻫﺎﻱ ﺩﺭﻳﺎﻳﻲ ﺑﺮ ﺭﻭﻱ ﺩﻣﺎﻧﺲ ﻭ ﺍﺧﺘﻼﻻﺕﻭ ﻓﺮﺁﻭﺭﺩﻩ ۳- ﺟﻬﺖ ﺑﺮﺭﺳﻲ ﺍﺛﺮ ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ  ortiv niﻫﺎﻱ ﺍﻧﺴﺎﻧﻲ ﻭ( ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﮔﻮﻧﺎﮔﻮﻥ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﺪﻩ ﺑﺮﺭﻭﻱ ﻧﻤﻮﻧﻪ۲ﺟﺪﻭﻝ
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  ﻧﻮﻉ ﺩﻣﺎﻧﺲ  ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﻮﺭﺩ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﻧﻮﻉ ﻣﺎﺩﻩ ﻣﺼﺮﻓﻲ  ﺮﻓﻲﻣﺼﻣﻮﺍﺩ  ﺍﺛﺮ  ﻧﻮﻳﺴﻨﺪﻩ ﻭ ﺳﺎﻝ ﭼﺎﭖ ﺁﻥﻧﺎﻡ 
  ﺗﻤﺎﻡ ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ  ﺳﺎﻟﻪ ۰۷-۵۴ﺍﻓﺮﺍﺩ ﺳﻨﻴﻦ   ﭼﺮﺏ ﻣﺎﻫﻲ ﻭﻣﻮﺍﺩ ﺩﺭﻳﺎﻳﻲ ﺩﺍﺭﺍﻱ ﺍﺳﻴﺪ  ﮐﺎﻫﺶ ﺍﺧﺘﻼﻝ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺩﺭ ﺩﺭ ﻣﻴﺎﻧﺴﺎﻟﻲ  ۳۴۴۰۰۲ﮐﺎﻟﻤﻴﻦ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ  ۱
  ﺮﺁﻟﺰﺍﻳﻤ  ﻣﻮﺵ  ﻣﺎﻫﻲ  ﮐﺎﻫﺶ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ۱۴۷۰۰۲ﻣﺎ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ -ﮐﻴﻮﻻﻥ   ۲
  ﺗﻤﺎﻡ ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ  ﺳﺎﻝ ۰۷- ۰۵ﺍﻓﺮﺍﺩ   ﻣﻮﺍﺩ ﺩﺍﺭﺍﻱ ﺍﺳﻴﺪ ﭼﺮﺏ  ﮐﺎﻫﺶ ﺍﺧﺘﻼﻝ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ  ۴۴۷۰۰۲ﺩﻭﻟﻤﻴﺠﺮ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ  ۳
  ﻪ ﻭﺑﺎﻻﺗﺮﺳﺎﻟ ۵۶ﺍﻓﺮﺍﺩ   ﻣﺎﻫﻲ  ﺗﺮ ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺷﻮﺩﻣﻤﮑﻦ ﺍﺳﺖ ﺳﺒﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﺁﻫﺴﺘﻪ  ۵۴۵۰۰۲ﻣﻮﺭﻳﺲ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ  ۴
ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﻭﺩﻳﮕﺮ ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ 
  ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ
  ﻣﺎﻫﻲ  ﮐﺎﻫﺶ ﺍﺧﺘﻼﻝ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ  ۶۴۶۰۰۲,ﺍﺳﺸﺎﻓﺮ ﺍﻱ ﺟﻲ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ  ۵
ﺳﺎﻟﻪ  ۶۷ﺯﻧﺎﻥ ﻭﻣﺮﺩﺍﻥ ﺑﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ 
  ﺑﺪﻭﻥ ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ
 ﺩﻣﺎﻧﺲﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﻭ 
  ﻣﺎﻫﻲ  ﮐﺎﻫﺶ ﺍﺧﺘﻼﻝ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺩﺭ ﺩﻭﺭﺍﻥ ﻣﻴﺎﻧﺴﺎﻟﻲ ﻭﻋﺪﻡ ﺗﻔﺎﻭﺕ ﺩﺭ ﺩﻭﺭﺍﻥ ﮐﻮﺩﮐﻲ  ۴۰۰۲ ۷۴ﻭﺍﻟﻲ ﺍﻝ ﺟﻲ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ  ۶
 ۴۶ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺩﺭ ﺩﻭﺭﺍﻥ ﮐﻮﺩﮐﻲ ﻭ 
  ﺳﺎﻟﮕﻲ
  ﺘﻲﺕ ﺷﻨﺎﺧﺗﻤﺎﻡ ﺍﺧﺘﻼﻻ
  ﺕ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲﺗﻤﺎﻡ ﺍﺧﺘﻼﻻ  ۴۸-۵۶ﺍﻓﺮﺍﺩ ﺳﻨﻴﻦ   ﻣﻮﺍﺩ ﺩﺍﺭﺍﻱ ﺍﺳﻴﺪ ﭼﺮﺏ  ﮐﺎﻫﺶ ﺍﺧﺘﻼﻝ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ  ۶۰۰۲ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ  ۸۴ﺳﻮﻟﻔﺮﻳﺰﻱ   ۷
  ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ﺯﻥ ﻭﻣﺮﺩ ﺳﻔﻴﺪﭘﻮﺳﺖ۱۵۲۲  ﻣﺎﻫﻲ  ﮐﺎﻫﺶ ﺭﻳﺴﮏ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ۹۴۷۰۰۲ﺑﻴﺪﻭﻭﻥ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ  ۸
  ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﻭ ﺩﻣﺎﻧﺲ  ﺍﻧﺴﺎﻥ  ﻣﺎﻫﻲ  ﺩﻣﺎﻧﺲ ﮐﺎﻫﺶ ﺭﻳﺴﮏ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﻭ  ۰۵۵۰۰۲ﻫﻴﺎﻧﮓ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ  ۹
  ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ﻣﻮﺵ  ﺍﺳﻴﺪ ﭼﺮﺏ ﻏﻴﺮﺍﺷﺒﺎﻉ  ﮐﺎﻫﺶ ﺭﻳﺴﮏ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ۱۵۶۰۰۲ﺁﮐﺴﻤﺎﻧﺎ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ   ۰۱
  ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ﻲﮐﻨﻨﺪﮔﺎﻥ ﻣﺎﻫﻣﺼﺮﻑ  ﻣﺎﻫﻲ  ﮐﺎﻫﺶ ﺭﻳﺴﮏ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ۵۷۸۳۱ﭘﻮﺭ ﺍﻳﺮﺝ ﻧﺒﻲ  ۱۱
  ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﻭ ﺍﻧﻮﺍﻉ ﺩﻣﺎﻧﺲ  ﮐﻨﻨﺪﮔﺎﻥ ﻣﺎﻫﻲﻣﺼﺮﻑ  ۳-ﻣﺎﻫﻲ ﻭﻣﻮﺍﺩ ﺣﺎﻭﻱ ﺍﺳﻴﺪ ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ  ﺍﻧﻮﺍﻉ ﺩﻣﺎﻧﺲ ﻭ ﮐﺎﻫﺶ ﺭﻳﺴﮏ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ۹۰۰۲۷۳ﺍﻡ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﮐﻮﻝ ﺟﻲ  ۲۱
  ﮐﺎﻫﺶ ﺭﻳﺴﮏ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ۶۰۰۲۲۵ﺍﻡ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﮐﻮﻝ ﺟﻲ  ۳۱
ﺩﺍﺭﺍﻱ ﺍﺳﻴﺪ  ﺩﺭﻳﺎﻳﻲ ﺩﻳﮕﺮ ﻣﻮﺍﺩ ﻣﺎﻫﻲ ﻭ
  ﭼﺮﺏ
  ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ﻣﻮﺵ
  ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ﺍﻧﺴﺎﻥ AHDﺗﺮﮐﻴﺒﺎﺕ ﺩﺍﺭﺍﻱ   ﮐﺎﻫﺶ ﺭﻳﺴﮏ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ۲۳۵۰۰۲ﺍﻡ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﮐﻮﻝ ﺟﻲ .  ۴۱
  ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ﻣﻮﺵ  AHDﺗﺮﮐﻴﺒﺎﺕ ﺩﺍﺭﺍﻱ   ﮐﺎﻫﺶ ﺭﻳﺴﮏ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ۸۳,۵۰۰۲ﻟﻴﻢ ﺟﻲ ﭘﻲ   ۵۱
  ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ﻣﻮﺵ  AHDﺗﺮﮐﻴﺒﺎﺕ ﺩﺍﺭﺍﻱ   ﮐﺎﻫﺶ ﺭﻳﺴﮏ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ۹۳۵۰۰۲ﮐﺎﻟﻮﻥ ﺍﻑ  ۶۱
  ﺍﻧﺴﺎﻥ  AHDﺗﺮﮐﻴﺒﺎﺕ ﺩﺍﺭﺍﻱ  ﻣﺎﻫﻲ ﻭ  ﺍﻧﻮﺍﻉ ﺩﻣﺎﻧﺲ ﻭ ﮐﺎﻫﺶ ﺭﻳﺴﮏ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ۳۵۰۱۰۲ﺍﻡ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﮐﻮﻝ ﺟﻲ  ۷۱
ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﻭﺍﺧﺘﻼﻻﺕ ﺩﻣﺎﻧﺴﻲ 
  ﺩﻳﮕﺮ
  ﺮﺁﻟﺰﺍﻳﻤ  ﺍﻧﺴﺎﻥ  AHDﺗﺮﮐﻴﺒﺎﺕ ﺩﺍﺭﺍﻱ   ﮐﺎﻫﺶ ﺭﻳﺴﮏ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ۲۲۵۰۰۲ﻭﺍﻟﺘﺮ ﺟﻲ ﻟﻮﮐﻴﻮ  ۸۱
            
 ۰۹۳۱ ﺯﻣﺴﺘﺎﻥ  /۴ ﺷﻤﺎﺭﻩ ﺳﺎﻝ ﭼﻬﺎﺭﺩﻫﻢ                                                                                                   /ﻃﺐ ﺟﻨﻮﺏ ۴۸۲
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  ﻧﻮﻉ ﺩﻣﺎﻧﺲ  ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﻮﺭﺩ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﻧﻮﻉ ﻣﺎﺩﻩ ﻣﺼﺮﻓﻲ  ﺮﻓﻲﻣﺼﻣﻮﺍﺩ  ﺍﺛﺮ  ﻧﺎﻡ ﻧﻮﻳﺴﻨﺪﻩ ﻭ ﺳﺎﻝ ﭼﺎﭖ ﺁﻥ
  ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ﺍﻧﺴﺎﻥ  ﺍﺳﻔﻨﺞ ﺩﺭﻳﺎﻳﻲ  ﮐﺎﻫﺶ ﺭﻳﺴﮏ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ۴۵۵۸۳۱ﺁﺭﺯﻭ ﻧﺠﻔﻲ  ۹۱
  ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ  ﺍﻧﺴﺎﻥ  ﺗﺮﮐﻴﺒﺎﺕ ﺩﺍﺭﺍﻱ ﺍﺳﻴﺪ ﭼﺮﺏ  ﮐﺎﻫﺶ ﺭﻳﺴﮏ ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ 55۰۰۰۲ﺟﻮﻟﻴﻪ ﺁ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ  ۰۲
  ۶۵ ۶۰۰۲ﻓﺮﺍﻧﺪ ﻟﻮﻱ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ  ۱۲
ﺎﺭ ﺧﻔﻴﻒ ﻣﺼﺮﻑ ﻣﺎﻫﻲ ﻓﻘﻂ ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ ﮐﻮﭼﮑﻲ ﺍﺯ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﮐﻪ ﻋﻼﻳﻢ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺑﺴﻴ
ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﺩﺍﺷﺘﻨﺪ ﻣﺆﺛﺮ ﺑﻮﺩ ﻭ ﺩﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺑﺎ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮﺧﻔﻴﻒ ﺗﺎ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺗﺄﺛﻴﺮﻱ ﺩﺭ 
  ﮐﺎﻫﺶ ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﻧﺪﺍﺷﺖ
  ﺗﺮﮐﻴﺒﺎﺕ ﺩﺍﺭﺍﻱ ﺍﺳﻴﺪ ﭼﺮﺏ
ﺑﻴﻤﺎﺭﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮﻱ ﺑﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ  ۰۴۲
ﺳﺎﻝ ﮐﻪ ﺗﺤﺖ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺑﺎ ۹-+۴۷
  ﻣﻬﺎﺭﮐﻨﻨﺪﻩ ﺍﺳﺘﻴﻞ ﮐﻮﻟﻴﻦ ﺍﺳﺘﺮﺍﺯ ﺑﻮﺩﻧﺪ
  ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ
  ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ﺍﻧﺴﺎﻥ  ﺗﺮﮐﻴﺒﺎﺕ ﺩﺍﺭﺍﻱ ﺍﺳﻴﺪ ﭼﺮﺏ  ﮐﺎﻫﺶ ﺭﻳﺴﮏ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ۷۵۷۹۹۱ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﺩﻱ ﺍﻡ ﻭﻳﻠﺴﻮﻥ ﻭ   ۲۲
  ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ﺍﻧﺴﺎﻥ  ﭼﺮﺏ ﻣﺎﻫﻲ ﻭﻣﻮﺍﺩ ﺩﻳﮕﺮ ﺩﺍﺭﺍﻱ ﺍﺳﻴﺪ  ﮐﺎﻫﺶ ﺭﻳﺴﮏ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ۸۵۳۰۰۲ﻣﺎﺭﺗﺎ ﮐﻼﺭﻩ ﻣﻮﺭﻳﺲ  ۳۲
  ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ﺍﻧﺴﺎﻥ  ۳ﺍﺳﻴﺪ ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ  ﺑﻬﺒﻮﺩ ﮐﻴﻔﻴﺖ ﺯﻧﺪﮔﻲ ﺩﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺍﻟﺰﺍﻳﻤﺮﻱ ۹۵۶۹۹۱ﻳﻬﻮﺩﺍ ﺍﺱ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ   ۴۲
  ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ﺍﻧﺴﺎﻥ AHD  ﮐﺎﻫﺶ ﺭﻳﺴﮏ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ۰۶۹۹۹۱ﺟﻲ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥﮐﺎﻳﻠﻪ ﺩﻱ  ۵۲
  ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ﺍﻧﺴﺎﻥ  AHD  ﮐﺎﻫﺶ ﺭﻳﺴﮏ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ۱۶۳۰۰۲ ﺍﻱ ﺍﻡ ﺗﺎﻟﻴﺎ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ  ۶۲
  ﺍﻧﺴﺎﻥ  ﻣﺎﻫﻲ  ﺩﻳﮕﺮ ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﻭ ﮐﺎﻫﺶ ﺭﻳﺴﮏ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ۲۴۹۰۰۲ﻣﺠﻴﺪ ﻓﺘﻮﺣﻲ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ  ۷۲
ﺕ ﺍﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﻭﺩﻳﮕﺮ ﺍﺧﺘﻼﻻ
  ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ
  ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ﺁﺯﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻩ  ﺟﻠﺒﮏ  ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ۲۶ ۷۰۰۲ﺑﻴﻮﻧﮓ ﻭﻭﮎ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ  ۸۲
  -  ﺁﺯﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻩ  ﺟﻠﺒﮏ  ﻫﺎﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺭﺷﺪ ﻧﻮﺭﻭﻥ  ۳۶۵۰۰۲ﭼﻲ ﮐﺎﻭﻥ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ   ۹۲
  ۰۳
 ۷۰۰۲ﺑﻮﮐﺠﻪ ﻣﺎﺭﻳﺎ ﻭﻥ ﮔﻠﺪﺭ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ 
  ۴۶
  ﺗﻤﺎﻡ ﺍﺧﺘﻼﻟﺖ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ  ۹۸-۰۷ﺍﻓﺮﺍﺩ ﺳﻨﻴﻦ   ﻣﺎﻫﻲ  ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺷﻮﺩﻣﻤﮑﻦ ﺍﺳﺖ ﺳﺒﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ
  ﺩﻣﺎﻧﺲ ﻭﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ﺳﺎﻝ ۵۵ﺍﻓﺮﺍﺩ ﺳﻨﻴﻦ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺍﺯ   ۳ﻣﺎﻫﻲ ﻭ ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ  ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺩﺭ ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪﺕ ﻧﺪﺍﺷﺘﻨﺪﺍﺛﺮﻱ ﺑﺮ ﺍﺧﺘﻼﻝ  ۵۶۹۰۰۲ﺩﻭﻭﺭ ﺍﻱ ﺍﻑ ﻭﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ  ۱۳
  ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ﺑﻴﻤﺎﺭﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮﻱ ۴۰۲  ﻣﺎﻫﻲ  ﺟﺰ ﺍﻓﺴﺮﺩﮔﻲ ﺗﺄﺛﻴﺮﻱ ﻧﺪﺍﺷﺖﻣﺼﺮﻑ ﻣﺎﻫﻲ ﺑﺮﻋﻼﻳﻢ ﺭﻭﺍﻧﻲ ﻋﺼﺒﻲ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﺑﻪ  ۶۶۸۰۰۲ﻓﺮﺍﻧﺪ ﻟﻮﻱ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ  ۲۳
  ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ  ﻣﻮﺵ  ﻣﺎﻫﻲ  ﺩ( ﺍﺛﺮﻱ ﺑﺮ ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ ﻧﺪﺍﺭAPE+AHDﻣﺼﺮﻑ ﻣﺎﻫﻲ )  ۷۶۷۰۰۲ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ  ﺍﺭﻧﺪﺍﺵ ﻭ  ۳۳
  ﺷﻨﺎﺧﺘﻲﺩﻣﺎﻧﺲ ﻭ ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ  ﺳﺎﻝ ﻭ ﺑﺎﻻﺗﺮ ۰۶ﺍﻓﺮﺍﺩ ﺳﻨﻴﻦ   ﻏﻴﺮﺍﺷﺒﺎﻉ ۳ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ  ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﻧﺪﺍﺷﺘﻨﺪﺭ ﮐﺎﻫﺶ ﺍﺧﺘﻼﻻﺕﻧﻘﺶ ﻣﺆﺛﺮﻱ ﺩ ۳-ﻣﺼﺮﻑ ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﭼﺮﺏ ﺍﻣﮕﺎ  ۸۶۳۰۰۲ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﻭ ﺩﺍﻧﻴﻞ ﻟﻮﺭﻳﻦ  ۴۳
  
                                        ﻥﺍﺭﺎﮑﻤﻫ ﻭ ﯼﺪﺳﺍ                                                         ﻩﺩﺭﻭﺁﺮﻓ ﺶﻘﻧﺮﻤﻳﺍﺰﻟﺁ ﺭﺩ ﯽﻳﺍﺬﻏ ﯼﺎﻫ  /۲۸۵ 
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